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1. Einleitung     1 
 
1. EINLEITUNG 
 
Warren und Otieno [1] berichteten 1975 erstmals über ein auffallend häufiges 
Auftreten von Karpaltunnelsyndromen bei Langzeitdialysepatienten. 
Ablagerungen von Amyloid im Karpaltunnelgewebe wurden 1980 bioptisch von 
Assenat und Mitarbeitern nachgewiesen [2]. Daraufhin wurde Amyloid auch in 
artikulären und periartikulären Geweben wie Synovia, Gelenkkapsel, 
Subchondralraum und Zwischenwirbelscheiben gefunden und als Ursache der 
typischen Langzeitkomplikationen der Dialyse wie Arthralgie, destruktive 
Arthro- und Spondylarthropathie sowie subchondrale Knochenzysten mit 
Spontanfrakturen erkannt. 1985 konnte dann schließlich von der Arbeitsgruppe 
um Gejyo [3] und Gorevic [4] β2-Mikroglobulin (β2-M) als wesentlicher 
Bestandteil der dialyse-assoziierten Amyloidose identifiziert werden. Das 
Amyloid besteht aus β2-M-Fibrillen.  
 
Die β2-M-Konzentration im Serum ist bei Dialysepatienten um das 20-30fache 
des Normalwertes erhöht. Aber erst durch die langjährige Hämodialyse entsteht 
bei den meisten Patienten eine β2-M-Amyloidose. Es stellt sich die Frage, ob es 
möglich ist, mit der Wahl des Dialysefilters β2-M-Werte im Plasma dauerhaft zu 
senken und damit die Langzeitkomplikationen zu vermeiden. 
 
In klinischen Studien, die sich mit dem Einfluß von Hämodialyse mit Cuprophan- 
bzw. AN69-Membranen auf die Ausbildung einer Amyloidose mit Karpal-
tunnelsyndrom oder Knochenzysten befassen, hat sich mit einer Ausnahme [5] 
der günstige Effekt von synthetischen Membranen gezeigt [6, 7, 8, 9, 10].  
 
In der vorliegenden Arbeit soll untersucht werden, ob die Größe des β2-M-
Spiegels durch verschiedene Dialysemembranen beeinflußt werden kann. Speziell 
sollen hier Cuprophan und Polymethylmethacrylat (PMMA®) miteinander 
verglichen werden.  
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2. Theoretische Grundlagen 
 
2.1 Hämodialyse 
 
Das in der Nierenersatztherapie am häufigsten eingesetzte Verfahren ist die 
Hämodialyse. Bei diesem Verfahren wird ein extrakorporaler Blutkreislauf mit 
einem dialysatführenden System in Kontakt gebracht. Diesen Kontakt stellt die 
Dialysemembran dar. Über diese künstliche Membran findet mittels Diffusion 
und in geringerem Maße mittels Konvektion ein Stoffaustausch statt. Der 
Stoffaustausch findet im Dialysator statt, in dem sich die Dialysemembran 
befindet und der blutseitig mit einem Volumen von 100-350 ml/min, 
dialysatseitig mit 500 ml/min durchströmt wird. Blut- und Dialysatstrom sind 
entgegen gerichtet. Mit Hilfe einer Ultrafiltrationspumpe wird aus diesem 
geschlossenen System die zu ultrafiltrierende Flüssigkeitsmenge mit einer 
bestimmten Rate (Ultrafiltrationsrate) entzogen.  
Bei der Hämofiltration wird auf der blutabgewandten Seite der Membran ein 
Filtrat gebildet, welches die harnpflichtigen Substanzen enthält und in nahezu 
gleichem Volumen durch eine schadstofffreie Substitutionslösung ersetzt wird. 
Dadurch erfolgt die Elimination harnpflichtiger Substanzen. Die Filtratmenge 
(Plasmawasser) beträgt ca. 100 ml/min. Die Funktion der tubulären 
Rückresorption wird durch Zufuhr einer Ersatzflüssigkeit imitiert, wobei 
korrigierend auf den Elektrolyt- und Wasserhaushalt eingewirkt wird. Die 
Elimination niedermolekularer Substanzen ist bei der Hämofiltration geringer als 
bei der Hämodialyse (ca. 50%), die Eliminationsrate mittelmolekularer 
Substanzen (Mittelmoleküle) jedoch höher. 
Für die Hämodialyse können sowohl sogenannte Low-Flux-Membranen als auch 
High-Flux-Membranen verwendet werden. Für die Hämofiltration werden 
ausschließlich High-Flux-Membranen verwendet. High-Flux- und Low-Flux-
membranen unterscheiden sich in der Hydraulischen Permeabilität und in der 
molekularen Ausschlußgrenze. Mit Hilfe von High-Flux-Membranen können 
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Substanzen mit einem Molekulargewicht bis zu 60 000 Dalton ausgeschieden 
werden.  
Hämodialyse und Hämofiltration werden bei einem Patienten in der Regel an 3 
Tagen einer Woche für jeweils 4-5 Stunden durchgeführt. 
 
2.2 Amyloidose 
 
Unter Amyloidose versteht man die Ablagerung einer Substanz, die 
lichtmikroskopisch der Definition des extrazellulären Hyalins entspricht. Die 
Eigenschaften des Amyloids sind charakterisiert durch die Anfärbbarkeit mit 
Kongorot, die Doppelbrechung und die Metachromasie mit Anilinfarben. 
Elektronenoptisch ist eine fibrilläre Struktur nachweisbar. Außerdem besitzt das 
Amyloid Glykoproteincharakter [3, 4, 11]. Eine Ablagerung findet lokal oder 
systemisch im Extrazellularraum statt, wodurch die betroffenen Gewebe eine 
glasig-wachsartige Beschaffenheit erhalten. 
 
Alle Amyloidarten bestehen aus einem lockeren Maschenwerk von Fibrillen, die 
ca. 10 nm dünn und bis zu 1000 nm lang sind. Im Gegensatz zum Hyalin besteht 
beim Amyloid eine elektronenoptisch fassbare Feinstruktur. Das Bauprinzip des 
Amyloids ist die sogenannte antiparallele gestreckte β-Faltblattstruktur, d.h. 
helical umeinander gewundene Doppelfilamente mit tubulärem Protein-core, 
wobei die Polypeptidketten quer zur Filamentlängsachse angeordnet sind. Diese 
Faltblattstruktur bedingt eine erhebliche Resistenz der Amyloidfibrillen 
gegenüber proteolytischen Enzymen, so daß einmal gebildetes Amyloid nur sehr 
schwer wieder zurückgebildet werden kann [12, 13]. 
 
2.2.1 Amyloide 
 
Es gibt mehrere Arten des Amyloids, die sich pathogenetisch und in ihrer 
chemischen Zusammensetzung voneinander unterscheiden. Gemeinsam ist ihnen 
die β-Faltblattstruktur sowie ein Glykoprotein, dessen Zusammensetzung sich 
4                                            2. Theoretische Grundlagen 
 
allerdings bei den verschiedenen Amyloidtypen unterscheidet [14, 15]. Dieses 
Glykoprotein wird auch Amyloid-P-Komponente genannt (=AP) und weist einen 
zyklisch pentameren Aufbau auf, der strukturell dem C-reaktiven Protein der 
akuten Entzündungsphase gleicht [12]. 
 
Immunamyloid (=AL-Amyloid): 
Ursache ist eine Erkrankung, bei der sich unter einem immunologischen Stimulus 
ein Plasmazellklon vermehrt. Dabei entsteht häufig ein Überschuß leichter Ketten 
des monoklonal einheitlichen Immunglobulins. Diese können zu β-Fibrillen 
kondensieren. 
 
AA-Amyloid: 
Durch einen chronischen Antigenstimulus kommt es sowohl zu einer Bildung von 
Immunglobulinen, als auch von SAA-Protein. Nach Phagozytose des SAA-
Proteins entsteht ein Spaltprodukt, das AA-Protein. Dieses aggregiert zu  β-
Fibrillen. 
 
Endokrines Amyloid (=AE-Amyloid):  
Das endokrine Amyloid enthält Polypeptide, die sich zu β-Fibrillen aggregieren 
können. Gebildet werden sie von endokrinen Organ- oder Tumorzellen. Es tritt 
zum Beispiel beim medullären C-Zell-Karzinom der Schilddrüse auf oder beim 
Typ-II-Diabetiker zwischen den B-Inselzellen des Pankreas. 
 
Familiäres Amyloid (=AF-Amyloid):  
Es handelt sich um eine vererbte Form der Amyloidose. Die Vorläuferproteinen 
sind verschiedene Präalbuminvarianten, welche zu β-Fibrillen aggregieren. Meist 
handelt es sich um eine mutierte Variante eines physiologischen Serumproteins. 
Am häufigsten ist dabei die Transthyretin (TTR)-assoziierte Amyloidose. TTR ist 
ein thyroxinbildendes Präalbumin. Durch Punktmutation verändertes TTR führt 
zu Amyloidablagerungen in Magen-Darm-Trakt, Auge, Herz und peripherem 
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Nervensystem. Die mittlere Lebenserwartung dieser Erkrankung beträgt 10-15 
Jahre. 
 
Altersamyloid (=AS-Amyloid):  
Es gibt eine kardiomyopathische und eine zerebrale Form. Die Vorstufen, die zu 
β-Fibrillen aggregieren sind teils Präalbumin, teils β-Protein und teils γ-
Spurprotein. Die zerebrale Form bildet zum Teil senile Plaques (Alzheimer-
Drusen), zum Teil verursacht sie eine zerebrale Angiopathie. 
 
Hämodialyseassoziiertes-Amyloid (=AH-Amyloid): 
Die dialyseassoziierten Amyloidablagerungen bestehen vorwiegend aus  β2-
Mikroglobulin (β2-M). Erstmals wurde 1985 von Geiyo und Mitarbeitern [3] 
gezeigt, daß das in der Synovia [3] oder in den Knochenzysten [4] abgelagerte 
Amyloid bei Dialysepatienten aus Fibrillen besteht, die sich vom β2-M ableiten. 
Dieses Ergebnis wurde von anderen Arbeitsgruppen bestätigt [4, 16, 17, 18]. 
 
2.2.2 Klinisches Bild der Amyloidose 
 
Das klinische Bild der Amyloidose sind Symptome als Folge von 
Amyloidablagerungen in verschiedenen Organen.  Die Nieren sind besonders 
häufig bei den AA- und AL-Amyloidosen betroffen. Hier äußert sich die 
Erkrankung als nephrotisches Syndrom, mit Proteinurie und später mit 
Niereninsuffizienz.  
 
Die dialyseassoziierte Amyloidose (β2-M-Amyloidose [19]) ist eine ernste und 
potentiell invalidisierende Komplikation bei dauerhaft dialysierten Patienten [20, 
21, 22]. Klinisch und radiologisch manifest wird die Krankheit nach 5-10 Jahren 
Dialysebehandlung bei 65% aller Patienten [23]. Das Ausmaß der 
Amyloidablagerungen nimmt mit der Dauer der Dialysebehandlung 
kontinuierlich zu. Das Syndrom gehört zu den sekundären Amyloidosen, wobei 
β2-M die Hauptkomponente der Amyloidablagerungen darstellt [17]. Die 
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Amyloidablagerungen bestehen hauptsächlich aus Mono-, Di- und Polymeren 
von  β2-M [24]. Dazu wurden jedoch noch weitere Substanzen in den 
Amyloidablagerungen identifiziert, z.B. Amyloid P-Komponente, Calcium, 
Glycosaminoglycane, Chondroitinsulfat, Hyaluronsäure, Kollagen, Protease-
inhibitoren, κ-Ketten-Protein und Apolipoprotein E [25-28]. 
 
Folgende klinisch-pathologische Krankheitsbilder finden sich am häufigsten: 
 
a) Karpaltunnelsyndrom 
b) Subchondrale Knochenzysten 
c) Destruktive Arthropathie 
 
a)  Das Karpaltunnelsyndrom (KTS) ist ein charakteristisches, wenn auch nicht 
pathognomonisches klinisches Zeichen der β2M-Amyloidose [29] mit 
anfallsartigen Dysästhesien und Schmerzen im radialen Teil der Hand und 
Schädigung der Funktion des distalen motorischen Teils des N. medianus 
(s. Abb. 2.1). Die Schmerzen und die Dysästhesien treten vorwiegend 
frühmorgens und während der Dialysebehandlung auf, beginnen dabei in den 
Fingern I-III und der Radialseite des IV. Fingers und können später bis zum 
Oberarm ausstrahlen. Nicht selten findet man zusätzlich eine Raynaud-
Symptomatik [30]. In den meisten Fällen, können signifikante Mengen von 
β2-M-Amyloid im exzidierten synovialen und perineuralen Gewebe 
nachgewiesen werden. Während beim idiopathischen primären KTS die 
Altersgruppen zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr, das weibliche 
Geschlecht und die dominante Hand bevorzugt betroffen werden, besteht beim 
KTS des Dialysepatienten kein Zusammenhang mit Alter, Geschlecht und 
Händigkeit, wahrscheinlich auch nicht mit der Seite des Gefäßzugangs 
[31,32,30]. Es findet sich allein eine Abhängigkeit von der Dialysedauer 
[31,30,33]: Vor dem 5. Behandlungsjahr tritt das KTS kaum auf; nach 15 
Jahren hat es sich bei bis zu 90% der Patienten zunächst einseitig, häufig auch 
beidseitig entwickelt. Andere das Skelett und die Muskulatur betreffende 
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Manifestationen der β2-M-Amyloidose sind Verdickung und Kontraktionen 
der Beugesehnen der Hand, Tendosynovitis und Ablagerungen von tumorösen 
Amyloidknoten in die Haut. 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.2.1 
Endstadium des Karpaltunnelsyndroms 15 Jahre nach Beginn der chronischen 
Hämodialyse und 3 Jahre nach Beginn der Symptome (aus [76]) 
 
 
b)  Radiologisch zeigen sich gelenknahe Knochenzysten, die bevorzugt an den 
Ansatzstellen von Kapsel und Sehnen lokalisiert sind. Karpalknochen, 
Metakarpalia, Schlüsselbein, Hüfte, Kniegelenk (einschließlich Patella), 
Akromion und Wirbelkörper sind typische Lokalisationen für subchondrale 
Knochenzysten (s. Abb. 2.2) [34]. Diese einzeln oder multipel auftretenden 
Zysten sind normalerweise klinisch inapparent, können jedoch insbesondere 
im Femurhals [35], seltener im subkapitalen Humerusbereich [36] zu 
pathologischen Frakturen führen. Pathologisch betrachtet sind diese 
Knochenläsionen keine wirklichen Zysten, da sie mit kollagenem Gewebe, das 
unterschiedliche Mengen von β2-M-Material enthält gefüllt sind. Die 
Differentialdiagnose dieser Knochenzysten umfaßt kleine Zysten, die auch bei 
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gesunden Individuen beobachtet werden, und braune Tumoren als 
Manifestation des Hyperparathyreoidismus. 
 
c)  Die überwiegende Manifestation der β2-M Amyloidose kommt im 
osteoartikulären System vor [16]. Die periphere Gelenkosteoarthropathie ist 
charakterisiert durch wiederkehrende oder persistierende Arthralgien, 
Gelenkversteifungen, Kapsel- und Sehnenschwellungen, wiederkehrende 
nicht-entzündliche Gelenkergüsse und Synovitis. Die Ausprägung kann 
variieren von offener, akuter Arthritis bis zu langsam fortschreitender 
Gelenkzerstörung.  
 
 
 
 
Abb. 2.2 
Große subchondrale zystenartige Knochendefekte beider Humerusköpfe 15 Jahre 
nach Beginn der chronischen Hämodialyse (aus [76]) 
 
 
Im Gegensatz zu anderen Amyloidosetypen sind viszerale β2-M-Ablagerungen  
ausgesprochen selten [37], werden jedoch gelegentlich auch bei langjährigen 
Dialysepatienten  in der Haut [38], im Rektum [39] und in den inneren Organen 
[2], z.B. im Herzen und in den Pulmonalgefäßen [40] gefunden. 
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2.3 Dialyseassoziierte Amyloidose 
 
Die Pathogenese der Amyloidablagerungen ist unklar. Es kann aber vermutet 
werden, daß die um das 20-30fache erhöhten β2-M-Spiegel bei Dialysepatienten 
eine wichtige Ursache dieser Erkrankung sind. Die Frage ist jedoch, ob die 
erhöhte Plasmakonzentration zur Ausbildung einer Amyloidose alleine ausreicht, 
oder ob die Genese des Amyloids auch von zusätzlichen Einflußgrößen abhängt. 
Weiterhin ist noch unklar, wodurch die bevorzugte Lokalisation der 
Ablagerungen im osteoartikulären System zustande kommt und welche Faktoren 
diese Lokalisation beeinflussen. 
 
Wie von Gejyo und Mitarbeitern [3] erstmals gezeigt und von anderen 
Arbeitsgruppen bestätigt [16, 17, 4, 18, 39], besteht das in Synovia [3] und 
Knochenzysten [4] abgelagerte Amyloid der Dialysepatienten aus Fibrillen, die 
sich vom β2-M ableiten. Die dicht gepackten β2-M-Fibrillen weisen nur in 
einigen elektronenmikroskopischen Details Unterschiede zu klassischen 
Amyloidfibrillen auf. Die β2-M-Amyloidfibrillen reagieren mit β2-M-
Antikörpern; ihre Aminosäurezusammensetzung und die aminoterminale 
Aminosäuresequenz entsprechen denen von β2-M [3, 4]. Molekular-
gewichtsbestimmungen sprechen dafür, daß die Fibrillen aus monomerem β2-M 
bestehen [4, 79]. Connors und Mitarbeiter [79] fanden, daß sich bei hoher β2-M-
Konzentration und niedriger Ionenstärke intakte β2-M-Moleküle in vitro spontan 
in Amyloidfibrillen umwandeln. Es ist jedoch nicht klar, ob in vivo derart 
extreme Bedingungen jemals vorliegen und so die Amyloidbildung lediglich auf 
eine passive Ausfällung zirkulierender β2-M-Moleküle zurückzuführen ist. 
Bommer et al. [80] und andere [20] konnten keine Beziehung zwischen der Höhe 
der β2-M-Spiegel und der klinischen Manifestation einer β2-M-Amyloidose 
feststellen. 
Das Erscheinungsbild der β2-M Amyloidose hängt vom Schweregrad der Urämie, 
der über einen langen Zeitraum persistiert, ab [22]. β2-M Amyloid wurde nie bei 
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nicht-urämischen Patienten nachgewiesen. Über einen histologischen Nachweis 
von β2-M vor oder kurz nach Beginn der Dialysebehandlung wurde nur selten 
berichtet, da die klinische Symptomatik üblicherweise erst nach 5 oder mehr 
Jahren der terminalen Niereninsuffizienz manifest wird. Die meisten Daten 
betreffen Patienten, die mit konventionellen Cuprophan-Dialyse-Membranen 
behandelt wurden, aber β2-M kommt auch bei Patienten vor, die ausschließlich 
mit High-Flux Hämodialyse, Hämofiltration, und Peritonealdialyse behandelt 
wurden [9, 81, 82]. 
 
2.3.1 Diagnostik der dialyseassoziierten Amyloidose 
 
Für die Diagnostik der Amyloidose erweist sich die Höhe des β2-M-Spiegels im 
Serum als ungeeignet, denn es konnte bisher kein Zusammenhang zwischen der 
Größe des β2-M-Spiegels und den klinischen Manifestationen der Amyloidose 
gefunden werden [17]. Geeignete diagnostische Verfahren sind:  
 
a) Röntgenuntersuchung 
b) Ultrasonographie 
c) Szintigraphie 
d) Biopsie 
 
a) Die oben bereits beschriebenen Knochenzysten stellten sich radiologisch als 
zystische juxtaartikuläre Aufhellungen im Knochen (Humeruskopf, Femur, 
Hand) ohne Umgebungsreaktion dar und zeigen destruktive Gelenkerosionen, 
Gelenkkapselverdickungen (Rotatorenmanschette) und Sehnenverdickungen 
(Bizeps). Zur differentialdiagnostischen Abgrenzung stehen Computer-
tomographie (CT) und Magnetresonanztomographie (MRT) zur Verfügung 
[13, 41, 42]. 
b) Die Ultrasonographie ist eine Methode zum Nachweis von Gelenkkapsel- und 
Sehnenverdickungen und Gelenkergüssen. Sie wurde von Jadoul eingeführt 
[43]. 
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c) Die Szintigraphie ermöglicht es, β2-M-Ablagerungen bereits  im 
präsymptomatischen Stadium nichtinvasiv nachzuweisen. Außerdem kann 
damit die Entwicklung der Krankheit erfaßt werden. Es gibt mehrere 
Möglichkeiten, das Amyloid zu markieren. Nach Nelson wird  123J- SAP 
verwendet, welches ein unspezifischer Marker aller Amyloidablagerungen 
ist [44].  131J/ β2-M wird nicht mehr verwendet, da es mit einer zu hohen 
Strahlenbelastung verbunden ist [45]. Von Floege und Mitarb. [46] wurde die 
Ganzkörperszintigraphie nach Markierung mit 111In-β2-M eingeführt. Diese 
Methode kann klinisch angewendet werden. 
d) Der sicherste Nachweis einer β2-M-Amyloidose ist die histopathologische 
Untersuchung der Synovia befallener Gelenke. Dazu gehört die 
Kongorotfärbung, der Nachweis der grünlichen Doppelbrechung im 
polarisierten Licht, der elektronenmikroskopische Nachweis der Fibrillen und 
die Immunhistochemie mit  β2-M-Antikörpern [47].  
 
2.3.2 Therapie der dialyseassoziierten Amyloidose 
 
Während in der Diagnostik der β2M-Amyloidose große Fortschritte gemacht 
wurden, bleiben in der Therapie Fragen  hinsichtlich einer effektiven Behandlung 
und Prävention offen. Eine symptomatische Behandlung wie z. B. physikalische 
Therapie, Kortico-Steroide, nicht-steroidale Antiphlogistika und operative 
Eingriffe (Karpaldachspaltung, Entfernung von großen synovialen Ablagerungen, 
bzw. präventive knochenstabilisierende Chirurgie), schafft häufig nur eine 
zeitweise Besserung. Die erfolgreiche Nierentransplantation führt zu einer 
raschen klinischen Besserung der Beschwerden, stoppt das Fortschreiten der 
Schädigungen, führt aber zu keiner Rückbildung der anatomischen 
Veränderungen [48]. 
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2.4  β2-Mikroglobulin 
 
β2-M wurde erstmals vor fast 30 Jahren von Berggard und Bearn [49] 
beschrieben. Sie analysierten es im Urin von Patienten mit Morbus Wilson und 
bei Arbeitern mit chronischer Cadmiumvergiftung. Seitdem wurde es sowohl in 
den verschiedensten extrazellulären Körperflüssigkeiten, als auch auf der 
Oberfläche fast aller Zellen als Bestandteil des major histocompatibility complex 
(MHC) der Klasse I Antigene des Menschen (HLA) und anderer Wirbeltiere 
gefunden [50, 51].  
 
β2-M ist die Vorstufe des AH-Amyloids, welches in Amyloidfibrillen 
umgewandelt wird. Es ist ein nicht glykosyliertes kugelförmiges Polypeptid, das 
sich aus 99 Aminosäuren [52] zusammensetzt und ein Molekulargewicht von 
11.810 hat [53, 54]. Das Polypeptid hat 2 Disulfidbrücken zwischen den Halb-
Cystinen 25 und 80 [52]. Der Stoke´s Radius beträgt 1,6 nm und der 
Sedimentationskoeffizient liegt bei 1,6 S. Der isoelektrische Punkt ist bei 5,7 pH.  
 
 
Abb.2.3 
β2-Mikroglobulin: In nichtkovalenter Bindung mit der schweren  
Kette des HLA-Moleküls (aus [118]) 
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β2-M ist in kleinen Mengen im menschlichen Plasma und in anderen 
Körperflüssigkeiten vorhanden [49]. Es weist in seiner Aminosäuresequenz und 
Tertiärstruktur ausgesprochene Homologie zur L-Kette der Immunglobuline auf 
[55]. Es findet sich in nichtkovalenter Bindung mit der schweren Kette des HLA-
Moleküls außerhalb der Plasmamembran aller kernhaltigen Säugetierzellen, so 
daß ein freier Austausch mit zirkulierendem β2-M möglich ist (s.Abb.2.3) 
[56, 57, 58].  
 
Im Gegensatz zu anderen Leichtkettenproteinen sind die Peptidketten des nativen 
β2-M nicht in α-Helix-Tertiärstruktur angeordnet, sondern liegen - wie in 
Amyloidfibrillen - zu über 50% bereits als β-Faltblattstruktur vor [55]. Diese β-
Faltblattstruktur scheint das β2-M für die Amyloidbildung zu prädisponieren 
[55,4]. 
 
Das Gen für menschliches β2-M ist auf Chromosom 15 lokalisiert. Für den 
intrazellulären Transport und die Expression des HLA-Antigens auf der 
Zelloberfläche ist β2-M unerläßlich [59]. 
 
Die physiologischen β2-M-Serumkonzentrationen liegen zwischen 1,6 und 
2,5 mg/l, im Urin sind Konzentrationen unter 2,0 mg/l normal. Bei gesunden 
Probanden liegt die Rate der Neusynthese des β2-M im Bereich von 100 bis 
220 mg pro 24 Stunden [56, 60, 61].  
 
Zellen des lymphatischen Gewebes haben an ihrer Oberfläche die größte Dichte 
von β2-M, die β2-M-Synthese-Kapazität scheint jedoch in Hepatozyten am 
größten zu sein. Der Leber dürfte daher vermutlich unter normalen wie auch 
unter pathologischen Bedingungen [62] die größte Bedeutung für die Regulation 
des β2-M-Spiegels zukommen. 
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Die Synthese des β2-M erfolgt auch durch T- und B-Lymphozyten, 
polymorphkernige Granulozyten und Endothelzellen. Die Synthese wird 
gesteigert durch virale Antigene [63], Interferon [64] und Zytokine, wie 
Tumornekrosefaktor (TNF) [65] und Interleukin-1 [66]. Die Plasmakonzentration 
von β2-M ist daher bei Infektionen und lymphoproliferativen Erkrankungen 
erhöht. 
 
In Serum und Urin ist β2-M in kleinen Anteilen als makromolekularer Komplex 
von unterschiedlicher Größe vorhanden [67]. Im Verlauf einiger Erkrankungen, 
wie z. B. Lupus erythematodes, rheumatoider Arthritis und Malignomen kann ein 
erhöhter Spiegel des β2-M oder seiner Spaltprodukte im Serum bestimmt werden 
[68-70]. 
 
Die tägliche Abbaurate des β2-M wird auf 150 mg geschätzt, jedoch beträgt die 
täglich im Urin ausgeschiedene Menge weniger als 0,3 mg [71]. 
β2-M wird in der Niere glomerulär filtriert und nach fast vollständiger 
Reabsorption (99,8%) im proximalen Tubulus hydrolytisch gespalten. Die 
physiologische  Halbwertszeit liegt bei 40 Minuten. Im Tierexperiment ist die 
Halbwertszeit von β2-M nach beidseitiger Nephrektomie auf 9,4 Stunden 
verlängert [71]. Die Urinkonzentration steigt bei Tubulusschädigung über den 
Normalwert von maximal 0,2 mg/l. Da extrarenal höchstens 3% abgebaut 
werden, kommt es bei Niereninsuffizienz zu einem Anstieg des β2-M-
Plasmaspiegels, der dem Anstieg des Serumkreatinins entspricht. Der Spiegel 
kann bis zu 50 mg/l erreichen, wobei es inter- und intraindividuell zu erheblichen 
Schwankungen kommt.  
 
Die Messung von β2-M erfolgt mittels Radioimmunoassay (RIA), Enzyme-
Linked Immunoassay (ELISA) oder Microparticle Enzyme Immunoassay 
(MEIA). Da β2-M, wie oben schon erwähnt fast ausschließlich renal 
metabolisiert wird, kommt es bei Niereninsuffizienz zu einem Anstieg der 
2. Theoretische Grundlagen  15 
 
Plasma-konzentration [71]. Als nicht-invasives Verfahren hat die Bestimmung 
von β2-M eine Bedeutung für die Diagnose tubulo-interstitieller 
Nierenerkrankungen wie bei einer endemischen Balkannephritis [3, 72] und bei 
toxischen Nierenschäden z.B. durch Kadmium, Quecksilber oder 
Aminoglykoside [18, 73, 74, 75]. 
Des weiteren wird die Bestimmung von β2-M in der Pädiatrie genutzt, um die 
Prognose glomerulärer Erkrankungen mit tubulointerstitieller Mitbeteiligung 
beurteilen zu können [76].  
 
Für die Serumkonzentration von β2M ist kein Grenzwert bekannt, oberhalb 
dessen alle Patienten eine dialysebedingte Arthropathie entwickeln [17]. 
Dennoch haben  Patienten mit einer dialysebedingten Arthropathie einen 
tendenziell höheren Serumwert für β2M als asymptomatische Patienten. Einfluß 
auf den β2M-Spiegel haben auch Restharnproduktion und die Dauer der 
einzelnen Dialyse [77]. Aber auch Patienten ohne dialysebedingte Arthropathie 
haben stark erhöhte β2M-Spiegel [78, 77]. 
 
 
2.5 Dialysemembranen 
 
Wichtigster Anteil jedes Dialysators und eigentlicher Ort der Blutreinigung ist 
die Dialysatormembran. An der Dialysatormembran werden Urämietoxine 
diffusiv und konvektiv über Membranporen entfernt. Die Membran entscheidet 
durch ihre molekulare Ausschlußgrenze über das Molekulargewicht der zu 
entfernenden Stoffe. 
Da nicht alle Patienten transplantatiert werden können und daher bis zu 30 Jahre 
lang mit der intermittierenden Dialyse behandelt werden müssen, ist es eine 
wichtige Frage, ob die Behandlungsart oder die Membranen sich auf die 
Entwicklung, Entstehung und das Fortschreiten der β2M-Amyloidose auswirken.  
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Nach ihrer Struktur unterscheidet man zwei Arten von Membrantypen: 
symmetrische und asymmetrische Membranen. Symmetrische Membranen sind 
innen und außen homogen strukturiert. Im Gegensatz dazu sind asymmetrische 
Membranen auf beiden Seiten verschieden strukturiert, wobei auf der Blutseite 
eine sehr dünne Membranschicht die Trenneigenschaften der Membran bestimmt. 
Diese für den Stofftransport entscheidende Membran wird an ihrer Außenseite 
von eine grobporigen Struktur abgestützt. 
 
Die meisten Membranen werden zu Hohlfasern verarbeitet, ein geringer Teil zu 
Flachmembranen. 
 
Membranmaterialien 
 
Die Membranmaterialien lassen sich in 3 Gruppen unterteilen: 
2.5.1 Membranen aus regenerierter Cellulose 
2.5.2 Membranen aus synthetisch modifizierter Cellulose 
2.5.3 synthetische Membranen 
(s.Abb.2.4) 
 
 
 
 
 
Abb.2.4 
Übersicht über die in der Nierenersatztherapie verwendeten Membranen, geordnet 
nach Membranmaterial und Bindungsart (aus [13]) 
 
 
2. Theoretische Grundlagen  17 
 
2.5.1 Membranen aus regenerierter Cellulose 
 
Es stehen verschiedene Materialien aus regenerierter Cellulose zur Verfügung. 
 
2.5.1.1 Cuprophan = Cuprammoniumcellulose  
  
Cellulose ist ein natürliches, enzymatisch gebildetes, semikristallines Polymer, 
das aus einer Sequenz von Cellobiose (β-1,4-glykosidisch verknüpfte 
Glucosemonomere) besteht [83]. Um daraus eine semipermeable Membran zu 
bilden, muß das wasserunlösliche Polymer zunächst zu Cellulosederivaten 
aufgelöst werden. Die heute am häufigsten verwendete Membran, die im 
sogenannten Cuprammoniumprozeß hergestellt wird, ist Cuprophan [84].  
 
Die Cuprophanmembran ist eine symmetrisch aufgebaute Membran und läßt sich 
zu Flach- und Hohlfasermembranen verarbeiten. Cuprophan besitzt die Struktur 
eines Tiefenfilters. 
 
Cuprophan- bzw. Cellulosemembranen nehmen in begrenztem Maße Wasser auf, 
so daß eine in der Dialyse verwendete Cuprophanmembran zwischen 45 und 50% 
des Polymergewichts an Wasser enthält [85]. Die Permeabilität wird durch den 
Wassergehalt geringfügig verringert. Um die Permeabilität der Membran während 
des Transportes und der Lagerung zu erhalten, wird den Cellulosemembranen 5 -
 40% des Polymergewichtes an Glycerin zugesetzt. Gelangt Glycerin in die 
Blutbahn, z. B. durch Verwendung eines nicht ausreichend gespülten Filters, 
kann es zu Überempfindlichkeitsreaktionen bis hin zum anaphylaktischen Schock 
kommen. 
 
Die für die Dialyse verwendeten Cuprophan-Membranen haben einen 
durchschnittlichen Porenradius von 1,72 nm [84]. Dadurch können Moleküle ab 
500-1000 Dalton wie auch β2-M die Membran nur noch langsam passieren. 
Moleküle über 1000 Dalton gelangen nicht durch die Membran. 
18                                            2. Theoretische Grundlagen 
 
Es ist bekannt, daß Cuprophan-Membranen das Komplementsystem aktivieren  
[86].  
 
2.5.1.2 Cuprammonium Rayon  
 
Auch diese Membran gehört zu den Membranen aus regenerierter Cellulose. Sie 
wird wie die Cuprophanmembran im bereits oben erläuterten Cuprammonium-
prozeß hergestellt [84].   
Es gibt noch andere Membranen aus regenerierter Cellulose: 
 
- Es gibt die regenerierte Cellulose (RC®-Membran) und Saponified Cellulose 
Ester (SCE®). SCE® besteht aus verseiftem Celluloseacetat. Sie zeichnet sich 
durch die gleichen diffusiven und konvektiven Eigenschaften aus wie Cuprophan. 
Als Kunststoff wird Celluloseacetat industriell zum Beispiel für die Herstellung 
von Schirmgriffen, Tastaturen, Lenkrädern, Spielzeugen, Kugelschreibern 
verwendet. 
 
- Die FIN-Typ-Cellulose. Diese Cellulose ist nicht chemisch modifiziert, sondern 
die Hohlfaser wurde in ihrer Struktur verändert, was einen Einfluß auf den 
Stoffaustausch und die Stabilität der Membran haben soll [13].  
 
2.5.2 Membranen aus synthetisch modifizierter Cellulose 
 
Die synthetisch modifizierten Cellulose-Membranen unterscheiden sich durch die 
Art der Modifikation:  
a) Veresterung, b) Verätherung, c) Oberflächenbeschichtung.  
 
a) Zu den durch Veresterung modifizierten Cellulosemembranen gehört das 
Celluloseacetat. Je nach Substitutionsgrad unterscheidet man Celluloseacetat, 
Cellulosediacetat und Cellulosetriacetat. 
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Celluloseacetat  
 
Celluloseacetat wird aus natürlicher Cellulose gewonnen. Entdeckt wurde das 
Celluloseacetat schon 1865, doch erst ein partiell verseiftes Sekundäracetat 
brachte 1904 ein Rohmaterial, aus dem sich Folien und Filme fertigen ließen.  
Außer Cuprophan werden auch Celluloseester zur Herstellung von 
Dialysemembranen verwendet. Sie sind im Gegensatz zu den 
Cuprophanmembranen in den Seitengruppen des Polymers verändert (s. Abb.2.5). 
 
 
Abb. 2.5 
Chemische Struktur üblicher organischer Materialien zur Herstellung von 
Dialysemembranen 
 
Celluloseacetat wird durch Veresterung aus Cellulose und Acetanhydrid 
hergestellt. Die Celluloseacetatmembran nimmt deutlich weniger Wasser auf als 
die Cuprophanmembran und hat im Vergleich zu ihr eine eher  hydrophobe 
Membranoberfläche. Dadurch werden Proteine an dieser Membran deutlich 
schneller adsorbiert als an der Cuprophanmembran  [87, 85]. Außerdem ist sie 
asymmetrisch und hat eine breite Porengrößenverteilung, was im Vergleich zur 
Cuprophanmembran eine höhere Permeabilität für Moleküle oberhalb von 5000 
MG ergibt.  
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b) Durch Verätherung mit DEAE (Diethylaminoethanol) entsteht 
Hemophan®. Dabei wird die Celluloseoberfläche so modifiziert, daß sie im 
Gegensatz zur Cellulose besser verträglich ist, kein Komplement aktiviert und 
daher biokompatibler ist.  
Weiterhin kann man durch Verätherung von Cellulose mit Benzylgruppen die 
SMC-Membran® herstellen (synthetisch modifizierte Membran). Auch hier wird 
eine bessere Biokompatibilität angestrebt, die domänenartigen Strukturen sollen 
eine optimale Wechselwirkung mit Blutproteinen garantieren [13]. 
 
c)  Zur dritten Gruppe gehören Cellulosematerialien deren Oberfläche mit 
Polyethylenglykol (PEG®) oder Polyacrylnitril (PAN-RC®) beschichtet ist [13].  
 
2.5.3 Synthetische Membranen 
 
Synthetische Membranen für die Dialyse werden aus vollsynthetischen 
Grundstoffen, die auch sonst breite Verwendung finden, hergestellt. 
 
2.5.3.1 Polysulfon 
 
Je nach Hersteller ist Polysulfon ein Mono- oder Kopolymer [88]. Von Streicher 
und Schneider wurde die erste in der Nierenersatztherapie routinemäßig 
verwendete Polysulfonhohlfaser beschrieben [89].  
 
Zunächst bestand die Membran aus einer dünnen Trennschicht mit einer sich 
nach außen erstreckenden fingerartigen Struktur, die der Hohlfaser die 
entsprechende mechanische Stabilität bei einer Wandstärke von 200 µm verlieh. 
Um die diffusiven und konvektiven Eigenschaften zu verbessern, wurde ein 
schaumartiges Kopolymer zugesetzt [90], wodurch auch die Wanddicke der 
Membran erheblich geringer wurde (40 µm). 
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Eine entscheidende Eigenschaft der Polysulfonmembranen ist neben den guten 
Transporteigenschaften, ihre ausgezeichnete Biokompatibilität. Polysulfon hat 
eine geringe Komplementaktivierung [91], der Leukozytenabfall ist minimal [92], 
die Freisetzung der Leukozytenelastase ist niedrig [93].  
 
Diese Faser wird heute unter dem Namen Fresenius-Polysulfon®, dem einzigen 
Material aus dem es bis heute sowohl eine High- als auch eine Low-Flux-
Membran gibt, vertrieben. Polysulfonfasern enthalten im Gegensatz zu 
Cuprophanmembranen nur geringe Wassermengen und sind praktisch frei von 
Porenfüllstoffen. Sie haben eine hohe diffusive, konvektive und adsorptive 
Kapazität. 
 
High-Flux-Dialysatoren    
Je nach UF-Koeffizient werden Low- und High-Flux-Membranen unterschieden. 
Der UF-Koeffizient beschreibt die hydraulische Permeabilität der Membran. 
Alle Dialysatoren mit einem Ultrafiltrationskoeffizienten über 10 werden als 
High-Flux-Dialysatoren bezeichnet. Der Ultrafiltrationskoeffizient ist aber nicht 
das einzige Kriterium, das eine Differenzierung zwischen Low- und High-Flux 
ermöglicht.  
 
Bei High-flux-Dialysatoren erstrecken sich diffusive und konvektive Clearance 
über einen wesentlich größeren Molekulargewichtsbereich als bei Low-flux-
Dialysatoren. Dies zeigt sich besonders im Siebkoeffizient für hochmolekulare 
Substanzen. 
Ein deutlicher Unterschied ist auch bezüglich des Siebkoeffizientenspektrums 
zwischen Low- und High-flux-Membranen zu sehen (s. Abb. 2.6).   
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Abb. 2.6 
Siebkoeffizientenverlauf verschiedener Dialysemembranen 
 
 
- Fresenius Polysulfon Low-Flux  
Aufgrund der relativ kleinen Membranporen haben Low-flux Membranen eine 
niedrige Ausschlußgrenze (= Cut-off), d.h. sie sind in der Lage, Stoffe nur bis 
etwa 5.000  Molekulargewicht zu eliminieren. Durch diese geringe Porengröße 
haben Low-flux-Membranen nur eine geringe hydraulische Permeabilität mit 
Ultrafiltrationsfaktoren, die meist unter 10 ml/h*mm Hg x m² liegen. Der Stoff-
transport erfolgt überwiegend diffusiv, so daß für Verfahren mit hohem 
konvektiven Stofftransport (HF, HDF) Low-flux Membranen nicht geeignet sind.   
 
- Fresenius Polysulfon High-Flux 
Die Porenstruktur von High-Flux Membranen erlaubt die Passage von Molekülen 
bis etwa 50.000 Dalton; mit High-Flux Membranen können deshalb auch 
sogenannte Mittelmoleküle entfernt werden, deren Akkumulation für viele 
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Langzeitfolgen der Dialysebehandlung verantwortlich gemacht werden. Eine 
nennenswerte Durchlässigkeit für Proteine wie Albumin (66.000 MG)  und 
größere Substanzen ist dabei ausgeschlossen [95-101]. 
 
High-flux-Membranen haben eine offenporige Struktur und dadurch bedingt eine 
höhere Wasserdurchlässigkeit. Sie sind für Hämodialyse, Hämofiltration und 
Hämodiafiltration einsetzbar. 
 
2.5.3.2 Polyacrylpolymere 
 
2.5.3.2.1 Polyacrylonitril  
 
Dies ist das erste für die Dialyse synthetisch entwickelte Membranmaterial. Es 
wurde in den frühen 70er Jahren als RP6-System eingeführt. Bei dem Material 
handelt es sich um ein Kopolymer aus Acrylonitril- und Natriummethallyl-
sulfonat. Heute wird dieses Material als AN 69-Membran von der Firma Hospal 
vertrieben. Die Kombination aus Acrylonitril- und Natriummethallylsulfonat ist 
entscheidend, da der Zusatz des Natriummethallylsulfonats in hohem Maße für 
die Membranstruktur verantwortlich ist. Reine Polyacrylnitril-Membranen haben 
in der Regel große Poren. Der Methallylsulfonat-Zusatz führt zu einer 
feinporigen, homogenen High-Flux Membran, die sehr gute diffusive und 
konvektive Transporteigenschaften besitzt. 
 
Vor allem die große Adsorptionskapazität für Proteine ist bemerkenswert, welche 
auch für β2-M gilt [102]. AN69-Membranen haben eine hohe adsorptive 
Kapazität für Zytokine [103], genauso wie für Endotoxine [104]. Hämodialyse 
mit AN69 ist verbunden mit einer geringen Freisetzung von Proteasen aus 
Blutzellen [105], nur geringer Komplementaktivierung [106] und geringer 
Stimulation des oxidativen Metabolismus der Phagozyten [107]. Durch die 
Adsorption der Anaphylatoxine C3a und C5a [108] wird eine Aktivierung der 
Komplementkaskade mit konsekutiver Leukopenie fast vollständig vermieden 
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[106]. Das bedeutet, daß die Membran eine ausgezeichnete Biokompatibilität 
besitzt. 
 
Es stellte sich jedoch heraus, daß bei Patienten, die unter einer Therapie mit 
ACE-Hemmern standen und mit Polyacrylnitril®-Membranen (AN69®) dialysiert 
wurden, gehäuft kurz nach Beginn der Dialyse-Behandlung anaphylaktoide 
Reaktionen auftraten [109, 110] mit Bronchospasmen und Blutdruckabfall. 
Bei Verwendung negativ geladener Dialysemembranen wie z.B. Polyacrylnitril®-
Membranen (AN69) kommt es zu einem Anstieg der Bradykininkonzentration. 
Dabei handelte es sich um eine Kontaktaktivierung: Aktivierung von Kallikrein 
und Abspaltung von Bradykinin aus hochmolekularem Kininogen. 
Bei der Medikation von ACE-Hemmern ist der Einsatz negativ geladener 
Dialysemembranen daher kontraindiziert. 
 
Die meisten Studien, welche die Cuprophanmembran mit einer synthetischen 
Membran vergleichen, wurden mit der AN69-Membran durchgeführt. Bezüglich 
des β2-M zeigte sich in diesen Studien, daß die Prävalenz der destruktiven 
Arthropathie genauso wie das Carpaltunnelsyndrom und die subchondralen 
Knochenzysten bei Patienten, die mit der permeableren und biokompatibleren 
Polyacrylonitril-AN69-Membran dialysiert wurden, deutlich niedriger ist, als bei 
Patienten, die mit Cuprophan dialysiert wurden [111, 112, 6, 113, 9, 8, 114]. Im 
Gegensatz zu Cuprophan-Membranen, welche für β2-M nicht permeabel sind, ist 
bei den AN69-Membranen eine wöchentliche Eliminationsmenge des β2-M um 
400-600 mg zu erwarten [61].  
 
Die Studien kommen  zu sehr unterschiedlichen Ergebnissen. Diese Diskrepanzen 
in den Ergebnissen mögen daher stammen, daß es sich bei den Studien um 
retrospektive Datenanalysen handelt, bei denen eine unkontrollierte oder nicht 
definierte Dialysatqualität oder veränderte Behandlungsbedingungen nicht 
berücksichtigt worden sind [115]. 
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2.5.3.2.2 PMMA® = Polymethylmethacrylat  
 
Diese Membran besteht aus dem Monomer Polymethylmethacrylat (PMMA) und 
kann sowohl für Hämodialyse als auch für Plasmapherese verwendet werden. Der 
bekannteste Handelsname dieses Materials ist Plexiglas, seine 
Verwendungsmöglichkeiten vielfältig. In der Dialyse wurde die PMMA®-
Membran als eine High-Flux Hämodialyse-Membran im  Jahre 1977 sowohl für 
die Hämodialyse als auch für neue Therapien, wie Hämofiltration und 
Hämodiafiltration eingesetzt. Grund dafür war ihre höhere Permeabilität für 
Flüssigkeit und sog. Mittelmoleküle, verglichen mit den Cellulose-Membranen, 
während sie eine perfekte Albumin-Retention aufweist [116, 117]. 
 
Die B2-Serie der PMMA®-Membranen wurde  besonders unter dem 
Gesichtspunkt der Biokompatibilität entwickelt [116]. Während der klinischen 
Auswertung waren Komplementaktivierung, Leukopenie, Hypoxämie und β2-M-
Synthese sehr gering [86, 118, 119]. 
Auch diese Membran wird nach dem Spülvorgang im Herstellungsprozeß zur 
Stabilisierung mit Glycerin behandelt. 
 
Polysulfon-Membran PMMA-Membran (BK)  
 
 
 
Innenschicht 
 
 
 
Mittlerer Anteil 
 
 
 
Außenschicht 
Abb. 2.7 
Vergleich der Membranstruktur von Polysulfon- (asymmetrisch) und  
PMMA-Membran (symmetrisch) (aus [119]) 
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Im Gegensatz zu den Polysulfonmembranen, die typischerweise asymmetrisch 
sind, haben PMMA®-Membranen eine symmetrische Struktur (s. Abb. 2.7). 
 
Die Elimination von β2-M durch PMMA®-Membranen findet hauptsächlich über 
Adsorption statt. 
 
2.5.3.2.3 Polyamid  
 
Polyamid wurde 1937 bekannt als Polyamid 6.6 zur Herstellung von Nylon® 
Etwa zeitgleich wurde Perlon® entwickelt und die Polyamide erreichten ihren 
Durchbruch bei den Textilien. Die Anwendungsbereiche der Polyamide sind 
nahezu unbegrenzt, da sie mit vielen Techniken weiterverarbeitet werden können: 
Automobilindustrie, Elektronik und Elektrotechnik, Türgriffe, Präzisionsteile, 
Folien, chirurgische Instrumente und eben auch als Material zur Herstellung von 
Dialysemembranen. 
Diese Membran hat eine asymmetrische Struktur, bei der die äußere Schicht, die 
Stützschicht, durch lange tunnelartige Strukturen gekennzeichnet ist. 
Die eigentliche Trennschicht der Membran wird durch eine extrem dünne 
Innenhaut gebildet.  
Gestützt wird die Innenhaut durch eine Zwischenschicht. Sie besteht aus einer 
geschäumten Struktur, durch die eine hohe Permeabilität und ein geringer 
Widerstand für Konvektion und Diffusion gewährleistet werden sollen. 
Die Außenschicht hat eine Fingerstruktur und sorgt für hohe mechanische 
Festigkeit.  
 
Initial war diese Membran zur intermittierenden und kontinuierlichen 
Hämofiltration gedacht [120]. Es wurden hydrophile Domänen in die eigentlich 
hydrophobe Membran durch Zusatz von Polyvinylpyrolidon eingebracht. 
Dadurch wurde die Interaktion mit Plasmaproteinen erheblich reduziert. Das 
Kopolymer wurde optimiert und dadurch entstand eine asymmetrische High-flux-
Membran mit ausgezeichneten diffusiven und konvektiven Transporteigen-
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schaften. Außerdem wurde die Komplementaktivierung verringert, der 
Leukozytenabfall minimiert und eine Kontaktaktivierung findet nicht statt 
[121, 122]. 
 
2.6  Fragestellung dieser Arbeit 
 
Die Fragestellung dieser Arbeit ist, ob und in welcher Weise das bei der Dialyse 
verwendete Membranmaterial Einfluß auf den β2-M-Spiegel hat und ob dies auch 
langfristig Auswirkungen auf β2-M-Spiegel hat.  
Der 1. Teil der Arbeit untersucht die Clearance von 2 Membranen, eine 
Cuprophan- und eine PMMA-Membran in der ersten Stunde der Dialyse. Im 2. 
Teil wird die Reduktion der β2-M-Konzentration bei 9 verschiedenen Filtern 
(sowohl Cuprophan- als auch synthetische Membranen) im Verlauf der Dialyse 
bestimmt. Der 3. Teil ist eine Langzeitbeobachtung, hier wird der β2-M-Spiegel 
im Verlauf eines Jahres durch Blutabnahmen alle 3 Monate erfasst. 
Ziel der Untersuchung ist es, herauszufinden, wie sich der β2-M-Spiegel durch 
den Einsatz unterschiedlicher Membranmaterialien verändert, sowohl bezogen 
auf die Einzeldialyse als auch im  Jahresverlauf.  
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3. Methode 
Es wurde die Bestimmung von β2-Mikroglobulin (β2-M) in 3 Versuchsteilen 
durchgeführt. 
 
3.1 β2-M-Clearancebestimmung im Plasma mittels Mikroplasmafilter 
 
Diese Untersuchung führten wir bei insgesamt 16 Patienten durch, wobei wir 2 
Dialysefilter verglichen, Cuprophan = Cuprammoniumcellulose (GFS 12®, Fa. 
Gambro) und PMMA® = Polymethylmethacrylat  (BK 1,6U®, Fa. Toray). 
 
 
3.1.1 Patienten 
 
Es wurden insgesamt 9 Patienten untersucht. 7 Patienten wurden mit  beiden 
Filtern behandelt, 2 Patienten mit jeweils einem. Die Auswahl der Patienten war 
zufällig und hing mit ihrer Kooperationsbereitschaft zusammen. Es waren 6 
Frauen und 3 Männer im Alter zwischen 33 und 73 Jahren mit unterschiedlichen 
Grunderkrankungen. Weitere Informationen siehe Tab. 3.1.  
 
3.1.2 Versuchsanordnung 
 
Der Mikro-Plasmafilter wurde entwickelt, um die Blutabnahme bei 
Dialysepatienten zu erleichtern. Er wird in das extrakorporale Dialysesystem 
eingefügt und es ist dann möglich, direkt aus dem Dialysesystem Plasma zu 
entnehmen. Dieses Verfahren ist weniger belastend für den Patienten, da die 
eigentliche Blutentnahme wegfällt. Ein weiterer Vorteil gegenüber der 
Blutentnahme ist die kürzere Bearbeitungszeit der Blutprobe. Durch Abnahme 
mit dem Plasmafilter erhält man direkt das Plasma und muß nicht wie sonst erst 
die Blutprobe zentrifugieren, um das Plasma zu erhalten. Dadurch erreichen die 
Proben innerhalb 1 Minute -70OC, so daß keine enzymatisch bedingten 
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Spaltungen des β2M durch die halbstündige Bearbeitungszeit bei ca. 20°C 
entstehen. 
 
Es gibt zwei unterschiedliche Arten des Plasmafilters, einmal den direkt in das 
extrakorporale System integrierten und als zweites das selbständige Modul, 
welches nachträglich in das System eingebaut werden kann. Es wurde das 
selbständige Modul verwendet.  
 
Der Filter besteht aus 11 Plasmafiltrationskapillaren (Enka Plasmaphan P1 LX, 
innerer Durchmesser 330 µm, Wandstärke 150 µm, Länge 35 cm), die an einem 
Ende verschlossen sind und mit diesem Ende frei im Blutstrom schwimmen. Über 
ein Y-Stück, welches mit einem Standard Luer-Konnektor abschließt, werden die 
Kapillaren herausgeführt. Die Filtration erfolgt in das Innere der Kapillaren 
(s. Abb. 3.1).  
 
Abb. 3.1 
Mikroplasmafilter im Dialyseschlauchsystem 
 
Der Probenfilter kann sowohl unmittelbar vor dem Dialysator als auch 
unmittelbar  dahinter plaziert werden. Die Plazierung vor und hinter dem Filter 
läßt eine Überprüfung der Leistung des Filters zu [123].  
Aus technischen Gründen wurden nur während der ersten Stunde 
Untersuchungen vorgenommen.   
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Probenentnahmetechnik 
 
1.  Spülen der Plasmafilter mit Aethylalkohol 
Eine 10 ml Spritze wird mit Alkohol gefüllt. Anschließend wird der Alkohol 
langsam über den Luerkontakt durch die Kapillaren des Filters gedrückt. Die 
Anschlüsse der Filter müssen steril bleiben. 
Danach werden die Plasmafilter eingebaut, einer im arteriellen System (vor der 
Dialysemembran) und der andere im venösen System (hinter der 
Dialysemembran). 
 
2.  Ausspülen des Alkohol 
Der Alkohol muß sorgfältig ausgespült werden bevor die sterile Spüllösung 
(NaCl 0,9%) rezirkuliert.  
 
3. Entnahme von Plasmaproben 
Die Entnahme der Plasmaproben aus dem Filter darf nicht schneller als 1 ml/min 
sein, andernfalls tritt Hämolyse auf. Der Filtratfluß wird durch eine Pumpe 
kontrolliert. Der erste Milliliter im Abnahmeschlauch wird verworfen. 
Anschließend werden vier 1 ml-Zentrifugenröhrchen gefüllt, sofort nach der 
Abnahme in einen bereitstehenden Behälter mit gekühltem Ethanol (-70°C) 
versenkt und somit innerhalb von Sekunden eingefroren. Bis zur Bestimmung des 
β2M werden die Proben in einer Kühltruhe bei ebenfalls –70°C aufbewahrt. 
Die Abnahmen erfolgen innerhalb der ersten Stunde der Dialyse alle 10 Minuten 
(bei 0, 10, 20, 30, 40, 50 und 60 Minuten). Die Ultrafiltration wird in dieser 
ersten Stunde auf  0 gestellt (Versuchsaufbau: Abb. 3.2). 
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Abb. 3.2 
Schematischer Aufbau der Versuchsapparatur 
 
3.2. Reduktion der β2-M-Konzentration im Verlauf einer Dialyse 
In diesem Versuchsteil wurden 9 Dialysefilter untersucht. 
 
3.2.1 Patienten 
 
In diesem Abschnitt wurden insgesamt  114  Patienten untersucht. Es waren 66 
Frauen und 48 Männer im Alter von 31 und 84 Jahren mit unterschiedlichen 
Grundkrankheiten. Weitere Informationen siehe Tab. 3.2. 
 
3.2.2 Versuchsanordnung 
 
Bei insgesamt 9 Dialysefiltern wurde bei jeweils 6 - 10 Patienten zu Beginn und 
am Ende der Dialyse arterielles Blut abgenommen. Das Blut wurde 15 Minuten 
zentrifugiert und das Serum in ein Zentrifugenröhrchen überführt. Anschließend 
wurde das Serum erneut 10 Minuten zentrifugiert und bei -70°C eingefroren. Die 
Bearbeitungszeit von der Abnahme bis zum Einfrieren dauerte im Durchschnitt 
45 Minuten.  
 
Folgende Membranmaterialien wurden in diesem Versuchsteil verglichen: 
Cuprophan = Cuprammoniumcellulose (GFS 12®, Fa. Gambro) 
Cuprammonium Rayon (SE 18®, Fa. Asahi) 
Celluloseacetat (MCA 160®, Fa. Althin) 
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Fresenius Polysulfon Low-Flux (Hemoflow®) 
Fresenius Polysulfon High-Flux (F50S®, Fa. Fresenius) 
Polyacrylonitril (AN 69®, Fa. Hospal) 
PMMA® = Polymethylmethacrylat  (BK 1,6U®, Fa. Toray) 
Polyamid  (Polyflux 110®, Fa. Gambro) 
Polyamid  (Polyflux 130®, Fa. Gambro) 
 
3.3 Langzeitbeobachtung von 4 Dialysemembranen 
 
Dieser Teil der Studie wurde über einen Zeitraum von 14 Monaten durchgeführt. 
 
3.3.1 Patienten 
 
In diesem Abschnitt wurden insgesamt 41 Patienten untersucht. Die Patienten 
waren zwischen 30 und 81 Jahren alt. Es wurden 4 Filter bei jeweils 9-12 
Patienten angewendet. Von den Patienten waren 23 Frauen und 18 Männer. 
Weitere Informationen siehe Tab. 3.3. 
 
3.3.2 Versuchsanordnung 
 
Die β2-M-Spiegel wurden alle 3 Monate bestimmt. Dazu wurde den Patienten vor 
der Dialyse arterielles Blut abgenommen. Dieses wurde auf die gleiche Weise 
verarbeitet, wie in 3.2.2 beschrieben. Es handelt sich dabei um den Vergleich von  
4 Dialysemembranen:  
 
Cuprophan = Cuprammoniumcellulose (GFS 12®, Fa. Gambro) 
Fresenius Polysulfon High-Flux (F50S®, Fa. Fresenius) 
Polyamid  (Polyflux 110®, Fa. Gambro) 
PMMA® = Polymethylmethacrylat  (BK 1,6U®, Fa. Toray) 
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3.4 β2-M-Bestimmung 
 
Die β2-M-Konzentration im Serum wurde mit dem Imx β2-M Test (ABBOTT 
GmbH, Wiesbaden, Deutschland)-Mikropartikel-Enzymimmunoassay (MEIA) 
zur quantitativen Bestimmung von β2-M bestimmt.  
 
Biochemische Grundlagen 
 
Die Probennadel pipettiert die Probe, das Probenverdünnungsmittel und einen 
Verdünnungspuffer in die Vorverdünnungskammer des Reaktionseinsatzes. Ein 
Teil der verdünnten Probe, der Verdünnungspuffer und die mit anti-β2-M 
beschichteten Mikropartikel werden in die Inkubationskammer des 
Reaktionseinsatzes gegeben. Dadurch bindet β2-M an die mit Antikörpern 
beschichteten Mikropartikel und bildet einen Antikörper-Antigen-Komplex. 
 
Die Matrix des Reaktionseinsatzes wird mit Verdünnungspuffer befeuchtet und 
ein Teil des Antikörper-Antigen-Komplexes auf die Glasfibermatrix überführt. 
Die Mikropartikel werden irreversibel an die Glasfibermatrix gebunden. Nun 
wird die Glasfibermatrix gewaschen, um ungebundenes Material zu entfernen.  
 
Das Anti-β2-M alkalische Phosphatase-Konjugat wird auf die Matrix pipettiert 
und an den Antikörper-Antigen-Komplex auf den Mikropartikeln gebunden. Die 
Matrix wird erneut gewaschen, um ungebundenes Material zu entfernen. 
 
Anschließend wird das Substrat, 4-Methylumbelliferyl-Phosphat, zugegeben. 
Daraus entsteht ein fluoreszierendes Produkt, das mit optischen Meßsystemen 
gemessen werden kann. 
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Reagenzien 
 
Reagenzienpackung: 
 
Imx β2-M Reagenzienpackung, 
100 Tests 
1. 1 Fläschchen (7ml) mit anti-β2-M (Maus, monoklonal) beschichtete 
Mikropartikel in Puffer mit Proteinstabilisatoren. Konservierungsmittel: 0,1 % 
Natriumazid und Bakterizide. 
2. 1 Fläschchen (9ml) anti-β2-M (Maus, monoklonal): alkaliche Phosphatase- 
Konjugat in Puffer mit Proteinstabilisatoren. Mindestkonzentration: 0,5 µg/ml. 
Konservierungsmittel: 0,1% Natriumazid und Bakterizide. 
3. 1 Fläschchen (10ml) 4-Methylbelliferyl-Phosphat, 1,2 mmol/l in Puffer. 
Konservierungsmittel: 0,1% Natriumazid. 
4. 1 Fläschchen (15ml) Probenverdünnungsmittel in Puffer mit 
Proteinstabilisatoren. Konservierungsmittel: 0,1% Natriumazid und Bakterizide. 
 
 
Kalibratoren: 
 
IMx β2-M Kalibratoren 
Die sechs Fläschchen (je 4 ml) IMx β2-M Kalibratoren (human) wurden in Puffer 
mit Proteinstabilisatoren hergestellt und haben folgende Konzentration: 
 
 
Fläschchen β2-M-Konzentration (µg/l) 
A 0 
B 50 
C 150 
D 400 
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E 1000 
F 4000 
Konservierungsmittel: 0,1% Natriumazid und Bakterizide. 
 
 
 
Kontrollen: 
 
IMx β2-M Kontrollen 
Die drei Fläschchen (je 8 ml) IMx β2-M Kontrollen (human) wurden in Puffer 
mit Proteinstabilisatoren hergestellt und haben folgende Konzentrationen: 
 
 
 
Fläschchen β2-M-Konzentration 
(µg/l) 
Bereich 
(µg/l) 
L 200 156 - 244 
M 600 468 - 732 
H 2000 1560 - 2440 
Konservierungsmittel: 0,1% Natriumazid und Bakterizide. 
 
Die Kontrollbereiche können wie folgt in die alternative Einheit mg/l 
umgerechnet werden: 
Konzentration in mg/l = Konzentration in µg/l × 0,001. 
 
Probenverdünnungsmittel: 
IMx β2-M Probenverdünnungsmittel 
Ein Fläschchen (100ml) IMx β2-M Probenverdünnungsmittel in Puffer mit 
Proteinstabilisatoren. 
Konservierungsmittel: 0,1% Natriumazid und Bakterizide. 
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Lagerung 
Die IMx β2-M Reagenzienpackung, die Kalibratoren und Kontrollen sowie das 
Probenverdünnungsmittel müssen bei 2-8°C aufbewahrt werden und können 
unmittelbar nach der Entnahme aus dem Kühlschrank verwendet werden. 
 
Probenentnahme und Vorbereitung für die Analyse 
 
Für Serum- und Plasmaproben gilt, daß sie aseptisch und unter Vermeidung von 
Hämolyse entnommen sein sollten. Werden die Proben nicht innerhalb von 24 
Stunden nach Entnahme untersucht, müssen sie eingefroren werden. Um 
zuverlässige Ergebnisse gewährleisten zu können, müssen die Proben nach dem 
Auftauen gründlich gemischt werden. Wiederholtes Einfrieren und Auftauen ist 
zu vermeiden. Wenn die Proben feste Bestandteile oder Trübungen aufweisen, 
müssen sie vor der Untersuchung noch einmal zentrifugiert werden. 
 
Für die Durchführung des Assays wird ein Probenvolumen von mindestens 
150 µl benötigt. 
Serum- und Plasmaproben müssen vor der Bestimmung, nach einem angegebenen 
Verdünnungsprotokoll verdünnt werden. 
 
Normalwerte 
In einer Studie mit 350 gesunden Probanden lagen die β2-M-
Serumkonzentrationen zwischen 0,7 und 3,4 mg/l. 95% dieser Serumproben 
ergaben Werte < 1,9 mg/l.  
 
Spezifische Leistungsdaten 
Empfindlichkeit: Diese Empfindlichkeit ist definiert als der Wert, der zwei 
Standardabweichungen über dem Imx β2-M-Kalibrator A (0 µg/l) liegt. Dies ist 
die niedrigste meßbare β2-M-Konzentration, die von 0 unterschieden werden 
kann. Die errechnete Empfindlichkeit des Imx β2-M Assays ist besser als 5. 
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Spezifität: Lipämische Proben mit bis zu 1023 mg/dl Triglyceriden, ikterische 
Proben mit bis zu 41,9 mg/dl Bilirubin und hämolytische Proben mit bis zu 
1000 mg/dl Hämoglobin interferieren nicht mit dem Imx β2-M Assay. Die 
Konzentration an IgG kann in den Proben bis zu 10 g/dl variieren, ohne 
signifikant mit dem Assay zu interferieren. 
 
Die Lagerungszeit der Proben lag bei durchschnittlich 3 Monaten bevor sie 
bestimmt wurden. 
 
 
3.5 Berechnung der Clearance  
 
Die Clearance ist ein Parameter, der der Reinigungsleistung der normalen Niere 
möglichst äquivalent sein soll. Wie in Kapitel 2.1 bereits erwähnt erfolgt der 
Stoffaustausch während einer Dialyse hauptsächlich diffusiv, aber auch 
konvektiv. In der Niere ist der Stoffaustausch rein konvektiv. Beim diffusiven 
Stoffaustausch ist der Massentransfer vom Konzentrationsgradienten zwischen 
Plasmawasser und Dialysierflüssigkeit abhängig, beim konvektiven Stofftransport 
von der Filtratmenge. 
Da Filtratmenge und Konzentrationsgradient ständigen Wertänderungen 
unterliegen gibt es für die Dialysatorenleistung die davon unabhängige 
Messgröße der Clearance. 
Die Clearance ist die Menge an Blut pro Zeiteinheit (ml/min), die den Dialysator 
bei definiertem Blutfluß vollständig gereinigt verläßt. Eine Harnstoffclearance 
von 170 ml/min bei einem Blutfluß von 200 ml/min bedeutet, daß von den 
200 ml/min 170 ml/min den Dialysator harnstofffrei verlassen. Die restlichen 
30 ml/min bleiben ungereinigt. Dieses vollständig gereinigte Blutvolumen ist 
natürlich nur ein theoretischer virtueller Wert (150).   
 
Die Formel zur Errechnung der Clearance (K) lautet: 
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K = Qeff  Cbi – Cbo 
                  Cbi                    
       
Der Hämatokrit (Hk) ist definiert als das Verhältnis des Erythrozytenvolumens 
Ve zum gesamten Blutvolumen Vb: Hk = Ve/Vb. Üblicherweise wird aber der 
Hk in Prozent angegeben, also 100 * Ve/Vb %. 
 
β2-M wird nur aus dem Plasmawasser entfernt. Um das Plasma Vp zu berechnen, 
muß vom Blutvolumen das Erythrozytenvolumen abgezogen werden. 
 
Vp = Vb – Ve = Vb * (1- Hk) 
 
Das Plasma enthält einen nichtwässrigen Anteil (hauptsächlich Plasmaprotein) 
von etwa 6%, um den das Plasmavolumen noch vermindert werden muß, um das 
Plasmawasser Vpw zu erhalten:  
 
Pbw = Vb * (1 - Hk) - Vb * 0,06) = Vb * (1 – Hk – 0,06), 
oder Vpw = Vb * (0,94 – Hk). 
Der effektive Blutfluß, das heißt der Anteil des Blutflusses, aus dem β2-M 
entfernt wird, entspricht dem Plasmawasserfluß, also  
 
Qeff = Qb (0,94 –  Hk) 
 
Hk = 0,3 
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4. Ergebnisse 
 
Die Ergebnisse werden für die 3 Untersuchungsabschnitte getrennt aufgeführt. 
 
4.1 β2-M-Clearancebestimmung im Plasma mittels Mikroplasmafilter  
 
Im Folgenden werden die Ergebnisse des Vergleichs einer Cuprophan-Membran 
mit einer PMMA-Membran dargestellt bezüglich ihrer β2-M-Clearance. 
Die beiden Dialysemembranen zeigten im Verlauf von einer Stunde Dialyse 
folgende Konzentrationen der β2-M-Spiegel. 
 
4.1.1  GFS 12 
Der Verlauf der β2-M Konzentration über die erste Stunde der Dialyse vor und 
hinter dem Filter ist in Diagramm 4.1 aufgezeigt.  
 
 
   
 
 
 
   
  Beta-2-m in mg/l     
min arteriell venös     
0 28,5 + 9,8 26,9 + 12,9     
10 31,8 + 10,6 34,4 + 11,6     
20 30,7 + 13,7 35,1 + 14,7     
30 31,8 + 12,7 33,1 + 14,6     
40 30,2 + 13,1 32,9 + 15,8     
50 25,2 + 7,7 27,1 + 9,0     
60 28,8 + 9,3 31,8 + 15,8     
       
       
       
Diagramm 4.1 
Verlauf der Konzentration von β2-M vor und hinter 
 dem Filter GFS 12 
 
Die Konzentration des Plasmaspiegels von β2-M zeigt bei der Dialyse mit GFS 
12 zum Zeitpunkt 0 (die ersten Minuten der Dialyse) eine leichte Abnahme vom 
arteriellen (28,5 mg/l) zum venösen Anteil (26,9 mg/l). Schon bei der Messung 
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10 Minuten nach Beginn der Dialyse nimmt die Konzentration nach Passieren der 
Membran zu (arteriell: 31,8 mg/l; venös: 34,4 mg/l). Diagramm 4.1 zeigt, daß 
dieser Konzentrationsanstieg nach dem Filter bis zum Ende der ersten Stunde 
anhält, wobei die Konzentrationen zwischen 25 und 35 mg/l liegen und keine 
Tendenz zeigen, weiter anzusteigen oder abzusinken.  
 
Die Mittelwerte der Clearances aller 8 Patienten, deren Verlauf in Diagramm 4.3 
zu sehen ist, liegen bei  der GFS-12-Membran ab 10 Minuten der Dialyse im 
negativen Bereich. Es sind Clearance-Werte zwischen -4,0 und –9,5 ml/min zu 
sehen. Nach 10 Minuten sinkt die Clearance in den negativen Bereich (-9,4 
ml/min) um nach einem Ausreißer bei 20 Minuten (-50,6 ml/min) im oben 
genannten Bereich zu bleiben. 
 
4.1.2 BK 1,6U (Toray) 
 
Der Verlauf der β2-M Konzentration über die erste Stunde der Dialyse vor und 
hinter dem Filter ist in Diagramm 4.2 aufgezeigt.  
Bei der Dialyse mit der BK 1,6U-Membran ist in Diagramm 4.3 zum Zeitpunkt 0 
eine deutliche Differenz zwischen der arteriellen und venösen Konzentration von 
β2-M zu sehen. Nach Passieren der Membran, d. h. im venösen Anteil, ist die 
Konzentration um 15,0 mg/l gesunken, von 29,1 mg/l im arteriellen auf 14,1 mg/l 
im venösen Schenkel. Bis 50 Minuten nach Dialysebeginn zeigt sich im 
arteriellen Teil ein konstantes Absinken der Plasmakonzentration (bei 50 Min: 
18,9 mg/l). Im venösen Anteil, also hinter der Membran ist der 
Konzentrationsverlauf genau umgekehrt. Es ist ein Anstieg der Konzentration zu 
verzeichnen. Somit wird die Differenz zwischen arteriellem und venösem 
Schenkel zunächst kontinuierlich kleiner, steigt jedoch um die 60. Minute wieder 
leicht auf 6,4 mg/l an.   
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 Beta-2-m in mg/l     
min arteriell venös     
0 29,1 + 9,5 14,1 + 7,7     
10 26,6 + 8,4 15,9 + 7,5     
20 24,1 + 8,2 16,8 + 7,0     
30 23,6 + 8,7 17,0 + 6,7     
40 23,8 + 12,0 18,1 + 9,5     
50 18,9 + 5,4 14,6 + 4,1     
60 24,6 + 8,4 18,2 + 8,3     
       
       
       
Diagramm 4.2 
Verlauf der Konzentration von β2-M vor und hinter 
 dem Filter BK1,6U (Toray) 
 
Die Clearance in den ersten 60 Minuten der Dialyse mit der BK-1,6-Membran 
zeigt eine deutlich positive Clearance (s. Diagramm 4.3). Zu Beginn der Dialyse 
liegt die Clearance bei 63,9 ml/min. Sie sinkt jedoch in den ersten 20 Minuten ab 
und schwankt ab der 30. Minute um einen Wert von 34-40 ml/min. In der 60. 
Minute  
 
   
 
 
 
      
          
Mittelwerte in ml/min        
          
  BK 1,6 U GFS 12        
0    63,9 + 12,4 4,1 + 40,5        
10    49,7 + 22,1 -9,4 + 7,3        
20    38,1 + 11,1 -50,6 + 140,0        
30    34,5 + 2,4  -4,0 + 11,2        
40    30,3 + 6,4  -9,2 + 12,6        
50    24,6 + 17,8 -7,4 + 6,6        
60    31,5 + 17,4 -9,5 + 23,1        
MW     39,0 + 5,2  -12,3 + 21,1         
          
 
Diagramm 4.3 
β2-M-Clearance der Dialysatoren GFS 12 und BK 1,6U während 
 der ersten Stunde der Dialyse 
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Zusammengefasst ergibt nur die PMMA-Membran eine Entfernung des ß2-M mit 
einer Plasmaclearance von etwa  39,0 ml/min. 
 
4.2 Reduktion der β2-M-Konzentration im Verlauf einer Dialyse 
 
Bei der Verwendung der verschiedenen Membranen kommt es zu einer erheblich 
unterschiedlichen Reduktion der Plasmakonzentrationen von β2-M, teilweise 
jedoch zu einer Zunahme im Vergleich zum Beginn der Dialyse.  
Die Ergebnisse zeigt das folgende Diagramm. 
 
β2-M in mg/l 
Diagramm 4.4 
β2-M-Reduktion 9 verschiedener Dialysefilter  
 während einer Dialyse 
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Bei den BK-1,6U-Filtern (Fa. Toray) ist eine deutliche Reduktion der Konzen-
tration des β2-M zu sehen. Der Mittelwert der Ausgangskonzentration vor der 
Dialyse liegt bei 30,7 mg/l ± 11,7 mg/l, die Konzentration nach der Dialyse liegt 
im Mittel um 11,5 ± 5,9 mg/l niedriger, und zwar bei 19,2 ± 10,1 mg/l. Die 
Konzentrationsabnahme variiert zwischen 3,3 mg/l  als niedrigster 
Konzentrationsdifferenz und 24,6 mg/l als höchster.  Der Mittelwert der 
prozentualen Reduktion des β2-M liegt bei 38,1% (s. Diagramm 4.5). Dabei ist 
die Differenz nicht auf die Dialysedauer, auf das Alter oder das Geschlecht des 
Patienten zurückzuführen.  
 
Die Polyamidfilter Polyflux 110 und Polyflux 130 (Fa.Gambro) verhalten sich 
sehr ähnlich. Die mit der Polyflux 110-Membran dialysierten Patienten haben vor 
der Dialyse eine mittlere  β2-M-Konzentration von 31,4 ± 13,0 mg/l. Nach der 
Dialyse liegt die Konzentration bei 19,3 ± 7,2 mg/l. Die Plasmakonzentration des 
β2-M nimmt bei allen Patienten zum Ende der Dialyse hin ab. Die Reduktion 
liegt zwischen 1,6 und 30,3 mg/l. Bei höherer Ausgangskonzentration ist auch die 
Reduktion höher.  
Patienten, die mit der Membran Polyflux 130 behandelt wurden, haben 
Plasmakonzentrationen von 25,4 ± 5,3 mg/l vor der Dialyse und 15,7 ± 4,8 mg/l 
nach der Dialyse, damit eine etwas geringere Reduktion der β2-M-Konzentration. 
Die Reduktionen erscheinen etwas geringer als bei der Polyflux 110-Membran, 
aber die Ausgangskonzentrationenen waren auch niedriger. So liegt die 
Reduktion bei 9,7 ± 4,5 mg/l. Im prozentualen Vergleich liegen beide 
Membranen auch etwa im gleichen Bereich, Polyflux 110 bei 36,7% und 
Polyflux 130 bei 37,9%. 
 
Der High-Flux-Polysulfonfilter F50S (Fa. Fresenius) zeigt bei allen Patienten 
während einer 4-6stündigen Dialyse eine Reduktion der β2-M-Konzentration im 
Plasma. Die durchschnittlichen Werte liegen vor der Dialyse bei 23,4 ± 5,6 mg/l 
und nach der Dialyse bei 12,8 ± 3,9 mg/l. Somit ist eine durchschnittliche 
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Reduktion der Konzentration von 10,6 ± 3,4 mg/l zu verzeichnen. Die mittlere 
prozentuale Abnahme der Plasmakonzentration liegt bei 44,9%. 
 
Patienten, die mit dem Filter SE 18 (Fa. Terumo), einem Cuprammoniumfilter, 
dialysiert wurden hatten eine Ausgangskonzentration von 34,1 ± 10,2 mg/l vor 
der Dialyse. Die Reduktion der β2-M-Konzentration war nicht ganz so deutlich, 
wie bei den vorherigen Filtern. Die Konzentration nach der Dialyse lag bei 30,0 
± 3,4 mg/l. Bei 2 Patienten war sogar ein Konzentrationsanstieg zu verzeichnen, 
bei dem einen um 0,9 mg/l, bei dem zweiten sogar um 12,3 mg/l. Die Differenz 
vor und nach der Dialyse betrug somit 4,1 ± 6,4 mg/l. Die mittlere prozentuale 
Abnahme der Plasmakonzentration liegt bei 10,5%. 
 
Mit der Polysulfon Low-Flux-Membran F6 HPS (Fa. Fresenius) wurde in allen 
Fällen ein Anstieg der β2-M-Konzentration nach der Dialyse verzeichnet. Die 
Ausgangskonzentration lag relativ niedrig bei den insgesamt 6 untersuchten 
Patienten, nämlich bei 23,6 ± 7,5 mg/l. Die Konzentration nach der Dialyse 
hingegen lag bei 28,4 ± 6,6 mg/l. Bis auf einen Patienten, der eine Reduktion der 
β2-M-Konzentration von 4,1 mg/l zu verzeichnen hat, beläuft sich  der 
durchschnittliche Anstieg der Konzentration auf 4,8 ± 4,8 mg/l. In Prozent 
beläuft sich der Anstieg auf 24,0%. 
 
Auch bei dem GFS 12 Filter (Fa. Gambro), einem Cuprophanfilter, ist ein 
Konzentrationsanstieg nach der Dialyse zu verzeichnen. Vor der Dialyse liegt die 
Konzentration des β2-M bei 34,1 ± 13,2 mg/l, nach der Dialyse bei 42,6 ± 18,5 
mg/l. Es gibt 1 Patienten, der bei seinem Ausgangswert bleibt und einen  
Patienten der eine Reduktion von 2,5 mg/l vorweist. Bei den Zunahmen der 
Konzentrationen liegen die Werte zwischen 0,8 und 27,0 mg/l. Es ergibt sich ein 
Durchschnitt von 8,4 ± 7,5 mg/l. In Prozent liegt der Anstieg der 
Plasmakonzentration im gleichen Bereich wie bei der Low-Flux-Membran, 
nämlich bei 24,0%. 
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Der Celluloseacetatfilter MCA 160 (Fa. Althin) wurde bei 10 Patienten 
untersucht und zeigt eine Konzentrationsabnahme des  β2-M im Laufe der 
Dialyse. Vorher liegen die Werte der Konzentration bei 35,4 ± 8,9 mg/l, nach der 
Dialyse bei 27,3 ± 5,6 mg/l. Die Differenz beträgt 8,1 ± 4,8 mg/l bei 
Konzentrationsabnahmen zwischen 3,3 und 17,7 mg/l. Die mittlere prozentuale 
Abnahme der Plasmakonzentration liegt bei 21,6%. 
 
Beim Dialysefilter Filtral 8 (Fa. Hospal), konnte man auch eine Reduktion der 
Konzentration des β2-M sehen. Vor der Dialyse belief sich die durchschnittliche 
Konzentration auf 31,9 ± 5,9 mg/l, nach der Dialyse auf 17,4 ± 4,7 mg/l. Die 
insgesamt 9 untersuchten Patienten zeigten eine Konzentrationsabnahme von 
14,5 ± 4,3 mg/l, dabei lagen die Werte zwischen 8,2 und 20,1 mg/l. Die mittlere 
prozentuale Abnahme der Plasmakonzentration liegt  hier auch im oberen 
Bereich, nämlich bei 45,4%. 
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Diagramm 4.5 
Prozentuale β2-M-Reduktion von 9 Dialysefiltern  
während einer Dialyse  
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4.3 Langzeitbeobachtung von 4 Dialysemembranen 
Der Langzeitvergleich zeigt die β2-M-Konzentration von 4 verschiedenen 
Dialysefiltern bei jeweils 10 Patienten über 1 Jahr. Die Blutabnahme erfolgte 
immer vor Beginn der Dialyse.  
 
 
 
 Dez/Jan April/Mai 95 Juli Oktober Jan 96 
GFS 12 35,8 ± 11,2 31,5 ± 10,3 27,8 ± 9,5  27,0 ± 9,5  28,5 ± 8,9 
BK 1,6U 31,4 ± 9,2 21,7 ± 3,1 22,1 ± 5,0 21,1 ± 3,8 21,7 ± 3,5 
F50S 29,2 ± 9,5 29,6 ± 6,9 27,8 ± 5,2 29,9 ± 5,7 27,9 ± 9,0 
Polyflux 110 42,1 ± 13,1 25,9 ± 9,1 29,2 ± 4,5 26,8 ± 4,1 26,1 ± 3,7 
  (β2-m in mg/l) 
Diagramm 4.6 
β2-M-Konzentration von 4 Dialysefiltern  
im Verlauf eines Jahres 
 
 
Bei der Cuprophan-Membran (GFS 12) liegen die Mittelwerte der β2-M-
Konzentrationen bei den ersten Messungen bei  31,5 mg/l, also etwas höher als bei 
den übrigen 3 Membranen (BK 1,6U: 21,7 mg/l, F50S: 29,6 mg/l, Polyflux 110: 
25,9). Bildet man die Mittelwerte aus den 4 Messungen, so liegt die Cuprophan-
Membran bei 28,7 mg/l mit einer Standardabweichung von 1,7 mg/l. Die 
Polysulfon High-Flux-Membran (F50S) liegt bei einem gesamten Mittelwert von 
10
20
30
40
50
Dez/Jan April/Mai 95 Juli Oktober Jan 96
Monat
m
g/
l
GFS 12
BK 1,6U
F50S
Polyflux 110
4. Ergebnisse  47 
 
 
 
28,8 mg/l mit einer Standardabweichung von 0,9 mg/l, der Mittelwert der 
Polyamidmembran (Polyflux 110) ist 28,6 mg/l mit einer Standardabweichung von 
1,7 mg/l. Als einzige der 4 verglichenen Membranen hat die BK 1,6U-Membran 
deutlich niedrigere Mittelwerte, nämlich 21,6 mg/l mit einer Standardabweichung 
von 0,4 mg/l.  
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Die dialysebedingte Amyloidose stellt für die Langzeit-Dialysepatienten eine 
schwere Komplikation dar. Ursache ist eine unphysiologische Erhöhung des β2-
M-Spiegels bei Dialysepatienten. Wie in Kapitel 2 (S. 11) beschrieben, ist kein 
Grenzwert bekannt, oberhalb dessen sich eine Amyloidose mit den typischen 
klinischen Zeichen entwickelt. Dennoch ist die dauerhaft stark erhöhte 
Konzentration im Blut aller Wahrscheinlichkeit nach die Hauptursache für das 
Auftreten dieser Erkrankung. 
 
Es gibt viele Studien, die sich mit dem Einfluß verschiedener Dialysefilter und  
unterschiedlicher Membranmaterialien auf den β2-M-Spiegel beschäftigen [84, 
85, 86, 87, 91, 92, 95-101, 102, 111, 112, 6, 113, 8, 9,  114, 61, 118, 119, 121, 
122]. Es wurde wiederholt versucht herauszufinden, ob man mit dem Einsatz von 
Dialyse-Membranen die für β2-M permeabel sind, im Gegensatz zu den sehr 
häufig verwendeten Cuprophan-Membranen die Langzeit-Komplikation der 
Amyloidose verhindern kann. Die vorliegenden Ergebnisse sind jedoch nicht 
ohne Widerspruch. Lediglich die Transplantation ist in der Lage, die β2-M-
Spiegel zu normalisieren und das Fortschreiten der dialyseassoziierten 
Amyloidose zu verhindern. 
 
Die tägliche Neusynthese von β2-M liegt bei 100 - 220 mg/24 h [56, 60, 61]. Nur 
3 % werden extrarenal abgebaut, der Rest wird in der Niere hydrolytisch 
gespalten [71]. (s. auch Kapitel 2.2, S. 11 - 12). Bei üblichen Dialyseverfahren 
wird eine Plasmakonzentration am Ende der Dialyse von 20 mg/l nicht 
unterschritten. Die physiologischen β2-M-Serumkonzentrationen liegen dagegen 
zwischen 1,6 und 2,5 mg/l, im Urin sind Konzentrationen unter 2,0 mg/l normal. 
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Drei Größen können die β2-M-Clearance beeinflussen: 
1. Dauer der Dialyse: Bei einer Dialysebehandlung von 3 x 4 Stunden/ 
Woche ergeben sich 12 Stunden Nierenersatztherapie gegenüber 168 
Wochenstunden Nierenfunktion des Gesunden.  
2. Erhöhung des Durchflussvolumens im Dialysekreislauf  
3. Veränderung der Membraneigenschaften: Über eine Verbesserung von 
Porosität und Adsorption von Dialysemembranen ließe sich die 
Elimination von β2-M verbessern.  
 
Ziel dieser Studie war es, das Clearance-Verhalten verschiedener 
Dialysemembranen in Hinblick auf die Elimination von β2-M zu untersuchen und 
die Membranen hinsichtlich ihrer klinischen Anwendbarkeit zu bewerten. Hierzu 
gab es 3 Versuchsteile:  
 
1. Clearance-Bestimmung im Plasma mittels Mikroplasmafilter während der 
ersten Stunde der Dialyse mit einer Cuprophan- und einer PMMA-
Membran; 
2. Bestimmung der Reduktion der β2-M-Konzentration im Verlauf einer 
Dialyse bei 9 verschiedenen High-flux- und Low-flux-Membranen zu 
Beginn und am Ende einer Dialyse; 
3. Langzeitbeobachtung von 4 Dialysemembranen (PMMA, Cuprophan, 
Polysulfon-High-Flux, Polyamid) bei jeweils 10 Patienten innerhalb eines 
Jahres (Bestimmung alle 3 Monate). 
 
Im ersten Versuchsteil zeigte sich, daß die Plasma-Konzentration von β2-M bei 
Einsatz der Cuprophan-Membran (GFS 12) ansteigt. Eine Clearance in der ersten 
Stunde der Dialyse bei dieser Membran ist also nicht vorhanden. Dies zeigt, in 
Übereinstimmung mit den Angaben der Literatur, eine fehlende Ausscheidung 
von β2-M durch die Cuprophan-Membran [124, 125]. Grundlage dafür ist neben 
einer fehlenden Membranadsorption [124] auch eine fehlende diffusive 
Ausscheidung [125]. Der beobachtete Konzentrationsanstieg des β2-M ist auf 
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einen Hämokonzentrationseffekt zurückzuführen [126]. Da extrarenal höchstens 
3% abgebaut werden, kommt es zu diesem Anstieg des β2-M-Plasmaspiegels, der 
dem Anstieg des Serumkreatinins entspricht  
 
Die PMMA-Membran (BK 1,6U) zeigt in diesem Versuchsteil ein 
entgegengesetztes Verhalten. Nach dem Filter zeigte sich eine deutliche 
Abnahme der β2-M-Plasmakonzentration. Dies ist zu Beginn der Dialyse 
ausgeprägter als nach einer Stunde, die Clearance nimmt ab (s. Diagramm 4.3, 
4.4 S.38). Es ergibt sich als Mittelwert aller Messungen nach einer Stunde noch 
eine Clearance von 49,3 ml/min. Die vergleichsweise sehr hohen Werte von 
99.9 ml/min bzw. 77,7 ml/min zu Beginn und nach 10 Minuten Dialysedauer 
haben ihre Ursache in der starken adsorptiven Kapazität der PMMA-Membran, 
die im weiteren Verlauf der Dialyse dann langsam abnimmt. 
 
Als Ergebnis kann somit gesagt werden, dass für die Dialyse sowohl Membranen 
ohne Ausscheidungsfähigkeit für ß2-M als auch solche verwendet werden, die 
ß2-M mit einer Plasmaclearance von ca 50 ml/min auszuscheiden vermögen. 
Demnach könnte es sinnvoll sein, High-Flux-Membranen in der Dialysetherapie 
einzusetzen, um eine dialyseassoziierte Amyloidose zu verhindern. 
 
Im zweiten Versuchsteil wurden dir Resultate von 9 Dialysefiltern bezüglich des 
β2-M-Spiegels vor und nach der Dialyse verglichen. Bei Gebrauch der 
Cuprophan-Membran deuten die Plasmakonzentrationen des β2-M auf eine 
Retention des β2-M während der Dialyse hin. Dieser Anstieg erwies sich 
interindividuell in der Schwankungsbreite von 0,8 und 27 mg/l als sehr variabel. 
Auch hier wird deutlich, daß bei Einsatz dieser Membran in der 
Nierenersatztherapie keine Senkung des Plasma-Spiegels möglich ist. Sowohl bei 
Einsatz der Cuprophan-, als auch der Low-Flux-Polysulfon-Membran in der 
Dialyse zeigte sich während bzw. nach der Therapie keine signifikante Abnahme 
der Plasmakonzentration von ß2-M. 
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Bei Anwendung der PMMA-Membran wurde das Resultat der Einstunden-
Messung bestätigt. Hier zeigte sich nach der Dialyse ein deutlicher Abfall des β2-
M-Spiegels. Auch hier variiert jedoch die Konzentrationsabnahme 
interindividuell sehr stark. Bei einer mittleren Abnahme von 11,5 mg/l während 
der Dialyse liegt die Variationsbreite bei 3,3 bis 24,6 mg/l. Aber auch hier muß 
man darauf hinweisen, daß außer bei Patienten mit einer Restdiurese, die 
Plasmakonzentration von β2-M am Ende der Dialyse nicht unter 20 mg/l sinkt. 
Patienten mit einer Restdiurese haben eine geringere mittlere Konzentration, da 
sie durch die renale Clearance β2-M ausscheiden. 
Bei den übrigen sechs Membranen handelt es sich um synthetische Membranen, 
die alle einen Konzentrationsabfall erfahren (s. Diagramm 4.4, S.43).  
 
Zaoui et al [118] wiesen in vitro eine erhöhte β2-M-Produktion zumindest nach 
Plasma-Kontakt mit Cuprophan-Membranen nach. Als Ursache dafür wurden im 
folgenden v. a. der Hämokonzentrationseffekt infolge der Ultrafiltration 
verantwortlich gemacht [126]. Eine Ursache könnte aber auch eine Neusynthese 
des β2-M über die Zytokin-Induktion sein. So wurde nachgewiesen, dass 
Cuprophan-Membranen die Produktion von Zytokinen wie Interleukin-1, 
Interleukin-6 und TNF in Monozyten induzieren [127]. Zytokinfreisetzung führt 
zu einer Synthesesteigerung der β2-M [128]. In diesem Zusammenhang muß man 
grundsätzlich auch über eine Wasseraufbereitung für die Nierenersatztherapie 
diskutieren. Die Wasseraufbereitung in der Dialyse ist immer unsteril bei einem 
Standard für die zulässige Keimzahl in der Dialysierflüssigkeit von 2x103 cfu/ml 
[AAMI]. Ikonomov et al. reduzierten mit Hilfe eines Flüssigkeitsfilters die 
Keimanzahl vor dem Filter und konnten so den folgenden β2-M-Spiegel im 
Serum signifikant senken (von 32,5 + 3,86 mg/l auf 21,54 + 5,29 mg/l) [129]. 
 
In der Langzeitbeobachtung, dem 3. Teil der Studie, zeigt Cuprophan einen 
dauerhaft hohen Plasmaspiegel (um 30 mg/l). Die Konzentration bleibt bei allen 
Patienten im Verlaufe eines Jahres konstant. Es wurden die Cuprophan- und die 
PMMA-Membran untersucht und zusätzlich eine Polysulfonmembran (F50S) 
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und eine Polyamidmembran (Polyflux 110), die ein sehr ähnliches Ergebnis wie 
die Cuprophan-Membran erzielten. Bei Gebrauch der PMMA-Membran wurde die 
β2-M-Konzentration über die Dauer eines Jahres insgesamt auf ein niedrigeres 
Niveau gesenkt, als das mit den oben genannten Vergleichsmembranen möglich 
war (s. Diagramm 4.6, S. 47). 
 
In diesem Teil der Studie wurde nur über die Dauer eines Dialysejahres 
untersucht. Der Frage, inwieweit die über diese Zeitraum erreichten niedrigeren  
β2-M-Plasmaspiegel wirklich die Inzidenz der Dialyse-assoziierten Amyloidose 
beeinflussen können, haben wir nicht untersucht. Obwohl inzwischen der 
Zusammenhang einer erhöhten β2-M-Plasmakonzentration und dem Auftreten 
einer sekundären Amyloidose als bewiesen gilt, wurden noch keine definitiven 
Amyloidose-assozierten Richt- oder Grenzwerte der β2-M-Fraktion 
vorgeschlagen [17, 23]. Hierzu sind bislang nur Studien erstellt worden, die  
diesen Zusammenhang nicht quantifizieren konnten [30, 31, 33]. Daraus ergibt 
sich die Frage, ob der Einsatz der PMMA-Membran –als Filter „der Wahl“- in 
der Langzeit-Dialyse, d.h. bei Patienten, die nicht mehr für eine Transplantation 
in Frage kommen, die beste Therapie ist. 
 
Bezüglich der Ergebnisse in der Langzeit-Analyse ist zunächst das kleine bzw. 
im Zeitverlauf schrumpfende Patientenkollektiv zu diskutieren. Medizinische 
Notwendigkeiten (anaphylaktoide Reaktionen, unbefriedigende Retentionswerte, 
Infektionen u.ä.) führten bei einigen Patienten innerhalb des Ein-Jahres- 
Beobachtunszeitraumes zu einem Austausch bzw. Wechsel der ursprünglich 
angedachten Filter. Die Auswertung und Gewichtung der erhobenen Daten 
wurde aber auch noch durch weitere Faktoren erschwert. Die Fixierung der 
Patienten auf ihre Blutwerte führte bei Gebrauch der PMMA-Membran - die sich 
während der Behandlung leicht rötlich färbt - zu einer sehr kritischen 
Betrachtung der eigenen Hämatokrit-Werte. Bei den therapiebedingten 
Schwankungen dieses Wertes führte das jedoch zu einer weiteren Beunruhigung 
der Patienten, die diese Membran dann teilweise ganz ablehnten.  
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Auch den Altersquerschnitt der Versuchsgruppen gilt es kritisch zu betrachten. 
Hier zeigte sich in der Auswertung, dass die PMMA-Versuchsgruppe im Mittel 
10 Jahre älter war, als die Vergleichsgruppen (s. Tab. 3.3).Bei älteren Patienten 
ist die Generationsrate des β2-M wahrscheinlich geringer. 
In dieser Studie wurden in der Cuprophan-, sowie auch in der PMMA-Gruppe 
jeweils zwei Patienten mit einer Restdiurese in die Untersuchung mit 
eingeschlossen. Den Literaturangaben zufolge müßte eine Dialyse mit Polyamid 
oder Polysulfon zu einer besseren Elimination der β2-M-Globuline führen, da 
diese Materialien eine Porenstruktur haben, die die Passage von β2-M erlaubt und 
über bessere konvektive und diffusive Eigenschaften verfügt [95-101, 121, 122]. 
In den hier erzielten Ergebnissen zeigte sich eine Diskrepanz dahingehend, dass 
keine nennenswerte Mehrelimination durch die Polyamid- oder Polysulfon-
Membranen in der Langzeitanalyse nachzuweisen war. Hierfür ist der in dieser 
Hinsicht falsch niedrige β2-M-Wert der restharn-produzierenden Patienten der 
Cuprophan-Gruppe verantwortlich zu machen. 
Aus all diesen oben angegebenen möglichen Fehlerquellen ist diese 
Langzeitbeobachtung nicht aussagefähig, sondern kann nur einen Hinweis auf 
die Langzeitentwicklung des β2-M geben. 
 
Die Ergebnisse der drei Versuchsanteile erlauben folgende Schlußfolgerungen: 
 
1. Die β2-M-Konzentration im Blut nach der Dialyse ist abhängig vom 
Dialysefilter.  
2. Die β2-M-Konzentration ist bei Patienten mit Restdiurese im Mittel 
deutlich niedriger als bei Patienten ohne Restdiurese.  
3. Low-Flux Membranen  wie Cuprophan- oder Low-Flux-Polysulfon 
retinieren β2-M. 
4. Synthetische High-Flux-Membranen ( Polysulfon, Polyamid, PMMA und  
AN69) eliminieren β2-M.  
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5. Im Jahresquerschnitt erwies sich PMMA als erfolgreicher in den 
Eliminationswerten als Cuprophan, Polysulfon und Polyamid. Dieses 
Ergebnis ist jedoch nicht signifikant. 
6. Keiner der hier getesteten Filter ist in der Lage, den β2-M Plasmaspiegel 
auf Normalwerte zu senken.  
 
Anhand der hier vorgelegten Arbeit wird deutlich, dass z. Zt. technisch keine 
Möglichkeit besteht, in der Nierenersatztherapie die β2-M-Spiegel auf das Niveau 
eines Gesunden zu senken. Weder mit den aktuell einsetzbaren Dialysefiltern ist 
ein solcher Erfolg zu erzielen, noch mit einer dem Patienten noch erträglichen 
Erhöhung der Anzahl der Dialysesitzungen pro Woche.  
Im Verhältnis zur β2-M-Generation ist die β2-M-Elimination durch Dialyse zu 
gering. Bei einer täglichen Neusynthese des β2-M von 100 - 220mg [56,60,61] 
reichen 12 - 15 Stunden Dialyse in der Woche nicht aus, den 
Konzentrationsspiegel hinreichend zu senken. Bei normaler Nierenfunktion 
werden täglich 150 mg ausgeschieden.  
Sicherlich schreitet die Entwicklung neuerer Membranen auch mit zunehmender 
Wichtigkeit dieses Aspektes weiter fort, jedoch sollte man auch an andere 
Mechanismen denken, den Plasmaspiegel zu beeinflussen. So wäre 
beispielsweise eine pharmakologische Beeinflussung der Neusyntheserate über 
die Leber denkbar, auch eine Blockierung von relevanten Zytokinen erscheint 
möglicherweise sinnvoll. Auch gilt es weiterhin, Richtwerte der kritischen β2-M-
Plasmakonzentrationen festzulegen. Diesbezüglich sollten, wie in der Literatur 
vielfach gefordert, prospektive Studiendesigns erstellt werden, die eine 
quantitative Beziehung zwischen den Plasmakonzentrationen, der Expositionszeit 
sowie der klinischen Ausbildung der Dialyse-assoziierten Amyloidose erlauben. 
Für alle Patienten ist eine möglichst frühe Nieren-Transplantation anzustreben, 
da diese Therapie bislang die einzige Möglichkeit darstellt, eine Progredienz der 
Amyloidose zu beeinflussen, wobei Patienten mit fehlender Restharn-Produktion 
in dieser Dringlichkeit vorrangig berücksichtigt werden sollten. 
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6. Zusammenfassung 
 
Eine schwerwiegende Spätfolge der apparativen Nierenersatztherapie ist die 
dialyseassoziierte Amyloidose infolge der Akkumulation von β2-M im Serum. 
Ziel dieser Arbeit war es, zu untersuchen, in wieweit die Konzentration von β2-M 
im Blut mit Hilfe von Dialysatoren unterschiedlicher Permeabilität und 
Adsorptionsfähigkeit gesenkt werden kann. Zu diesem Zweck wurden folgende 
Versuche unternommen: 
 
• Bestimmung der β2-M-Clearance während der Dialyse mit Cuprophan und 
PMMA-Membranen 
 
• Reduktion der β2-M-Konzentration bei 9 verschiedenen High-flux- und Low-
flux-Membranen im Verlauf einer Dialyse 
 
• Verlaufsbeobachtung der β2-M-Konzentration bei jeweils 10 Patienten 
innerhalb eines Jahres bei Verwendung 4 verschiedener Membrantypen 
 
Als Ergebnis zeigt sich, daß die Low-Flux-Membranen Cuprophan und 
Polysulfon nicht in der Lage sind, β2-M aus dem Serum der Patienten zu 
entfernen. Mit den synthetischen High-flux-Membranen aus Polysulfon, 
Polyamid und Polymethylmethacrylat (PMMA) können die β2-M-Spiegel durch 
die Dialyse abgesenkt werden, ohne daß Normalwerte erreicht werden. Hierbei 
hat die PMMA-Membran infolge ihrer adsorptiven Eigenschaften möglicherweise 
die stärkste Wirkung (s. Diagramm 4.6). Dies kommt besonders in der 
Langzeitbehandlung zum Ausdruck. Mit dieser Membran kann eine Clearance 
von ca. 39 ml/min erreicht werden (s. Diagramm 4.3). Trotz Elimination durch 
synthetische Membranen sind die prädialytischen Blutspiegel von β2-M nur 
geringfügig niedriger als bei nicht eliminierenden Membranen. Keine der 
untersuchten Membranen ist in der Lage den β2-M-Spiegel zu normalisieren. 
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Wegen der zu geringen Fallzahlen und der zu kurzen Beobachtungszeiträume  
erlaubt diese Untersuchung jedoch keine Aussage darüber, ob durch eine 
geringfügig verbesserte Elimination von β2-M durch synthetische High-flux-
Membranen die Entstehung der dialyseassoziierten Amyloidose verzögert oder 
verhindert werden kann. 
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8. Anhang 
Tab. 3.1 Daten der in Teil 1 untersuchten Patienten 
Patientendaten der Plasmafilterabnahme bei BK-1,6-Filtern (Filtryzer) 
     
Name A B C D E F G H 
Geburtsdatum 06.08.26 26.08.28 06.09.61 17.04.24 11.09.26 22.06.21 17.09.37 11.11.41
Geschlecht weiblich weiblich männlich weiblich männlich weiblich männlich weiblich
Gewicht vor HD 49,7 63,9 69,1 71,9 63,3 51,7 68,5 54,8 
Gewicht nach HD 48,1 62,1 65,6 69,4 62,8 49,8 66,3 53,7 
Abnahmedatum 26.04.95 12.05.95 02.11.94 05.05.95 08.05.95 27.04.95 24.11.94 24.05.95
Datum letzte HD 24.04.95 10.05.95 31.10.94 03.05.95 05.05.95 25.04.95 22.11.94 22.05.95
Dialysedauer 4h 5h 5h 5h 4h 4h 5h 5h 
Blutfluß 180 180 200 200 220 180 180 180 
Ultrafiltration in 
der ersten Stunde 
0 0 1000 
ml/h 
0 0 0 0 0 
Harnstoff 19,5  39,0 18,5 20,6 23,8 17,3 32,8 
Hämatokrit 26,3  29,0 30,7 43 27,0 33,0 28,0 
dialysepfl. seit Aug 1992 Dez 89 Okt 93 März 87 Dez 83 Nov 89 Jun 93 Feb 95 
Grundkrankheit Zysten-
nieren 
Zysten-
nieren 
chron. 
GN 
fragl. 
chronPN
Zysten-
nieren 
Zysten-
nieren 
diab. 
Nephrop. 
unklare 
Genese
     
Gewicht in kg Blutfluß in ml/min Harnstoff in mg/dl Hämatokrit in %  
     
Patientendaten der Plasmafilterabnahme bei GFS12-Filtern 
     
Name A B C D E F G I 
Geburtsdatum 06.08.26 26.08.28 06.09.61 17.04.24 11.09.26 22.06.21 17.0937 21.04.26
Geschlecht weiblich weiblich männlich weiblich männlich weiblich männlich weiblich
Gewicht vor HD 49,7 63,8 70,0 71,3 63,2 50,9 73,5 47,9 
Gewicht nach HD 48,2 62,2 67,2 69,3 62,9 49,8 68,3 45,0 
Abnahmedatum 24.04.95 10.05.95 08.07.94 28.04.95 27.01.95 20.04.95 04.05.95 17.05.95
Datum letzte HD 21.04.95 08.05.95 06.07.94 26.04.95 25.01.95 18.04.95 02.05.95 15.05.95
Dialysedauer 4h 5h 3h 5h 4h 5h 4,5h 4h 
Blutfluß 180 180 200 200 180 200 180 200 
Ultrafiltration in 
der ersten Stunde 
0 0 800ml/h 0 0 0 0 0 
Harnstoff 19,5  26,0 34,3 24,0 23,8 19,5 19,8 
Hämatokrit 26,3  25,0 26,9 37,0 27,0 31,0 27,0 
dialysepfl. seit Aug 92 Dez 89 Okt 93 März 87 Dez 83 Nov 89 Jun 93 Juni 84 
Grundkrankheit fam. 
Zystennier
en 
Zysten-
nieren 
chron. 
GN 
fragl. 
chronPN
Zysten-
nieren 
Zysten-
nieren 
diab. 
Nephrop. 
chron 
PN 
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Tab.3.2 Daten der in Teil 2 untersuchten Patienten  
Polyflux 110     
       
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 02.09. 
1994 
Polyflux 
110 
männlich 10.07. 
1943 
71,6 69,6 5,5 500 180 31.08. 
1994 
33,0 27,0 31.05.1977 chron. GN 51 
B 05.09. 
1994 
Polyflux 
110 
weiblich 01.01. 
1932 
67,2 61,3 6 1200 
nach 4h 
1000 
180 02.09. 
1994 
30,0 36,0 25.09.1984 chron. GN 62 
C 05.09. 
1994 
Polyflux 
110 
männlich 15.08. 
1915 
53,8 51,7 4 700 180 02.09. 
1994 
14,8 35,0 01.07.1992 Urothel-CA -> 
Nephrektomie
79 
D 05.09. 
1994 
Polyflux 
110 
weiblich 23.07. 
1939 
53,4 49,8 4,5 1000 180 02.09. 
1994 
32,0 32,0 27.08.1985 chron. 
Pyelonephritis
55 
E 06.09. 
1994 
Polyflux 
110 
männlich 04.09. 
1958 
70,3 66,9 4,5 800 220 03.09. 
1994 
28,1 30,0 11.03.1993 chron. GN 36 
F 21.12. 
1994 
Polyflux 
110 
weiblich 06.08. 
1926 
48,1 47,1 4 400 180 19.12. 
1994 
16,0 29,0 18.08.1992 fam. 
Zystennieren 
68 
G 21.12. 
1994 
Polyflux 
110 
weiblich 17.04. 
1924 
71,3 69,3 5 600 180 19.12. 
1994 
27,3 32,0 13.03.1987 chron. PN, NI 
fragl Genese 
70 
H 08.05. 
1995 
Polyflux 
110 
weiblich 01.01. 
1932 
68,0 62,0 5 1200 
nach 2h 
1000 
180 05.05. 
1995 
33,6 32,0 25.09.1984 chron. GN 63 
I 08.05. 
1995 
Polyflux 
110 
weiblich 23.07. 
1939 
50,8 48,2 4 1000 
nach 2h 
800 
180 05.05. 
1995 
30,0 33,4 27.08.1985 chron PN 55 
J 08.05. 
1995 
Polyflux 
110 
weiblich 20.03. 
1931 
95,9 95,0 4,5 300 160 05.05. 
1995 
25,6 30,9 17.05.1994 fam. 
Zystennieren 
64 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in mg/dl; Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
 
  
    
 
  
    
Celluloseacetat (Fa. Althin)    
       
 Ab-
nahme- 
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 02.09. 
1994 
Althin weiblich 07.12. 
1915 
68,9 67,7 4 400 180 31.08. 
1994 
24,8 30,0 27.07.1992 chron. GN 78 
B 24.10. 
1994 
Althin männlich 06.09. 
1961 
70,5 65,8 5 1200 180 21.10. 
1994 
40,3 28,0 01.10.1993 chron. GN, 
fokal 
sklerosierend 
33 
C 24.10. 
1994 
Althin weiblich 26.08. 
1928 
64,4 61,7 5 700 180 21.10. 
1994 
  01.12.1989 Zystennieren 66 
D 24.10. 
1994 
Althin weiblich 14.03. 
1910 
55,2 53,0 4 700 190 21.10. 
1994 
31,8 28,0 30.08.1989 NI unklarer 
Genese 
84 
E 25.10. 
1994 
Althin männlich 17.09. 
1937 
71,0 67,0 5 1000 180 22.10. 
1994 
26,8 30,0 01.04.1993 diab. 
Nephropathie 
57 
F 25.10. 
1994 
Althin männlich 03.03. 
1934 
75,3 71,6 4 1000 180 22.10. 
1994 
36,1 28,0 25.08.1994 diab. 
Nephropathie 
60 
G 25.10. 
1994 
Althin männlich 01.01. 
1935 
78,5 75,4 4,5 1000 180 22.10. 
1994 
16,0 28,0 01.05.1993 unklare 
Genese 
59 
H 21.10. 
1994 
Althin weiblich 20.03. 
1931 
95,4 94,0 4 600 160 19.10. 
1994 
20,6 35,0 17.05.1994 fam. 
Zystennieren 
63 
I 21.10. 
1994 
Althin weiblich 02.06. 
1948 
55,3 52,4 4,5 800 200 19.10. 
1994 
25,6 22,0 10.08.1979 chron. GN 46 
J 21.10. 
1994 
Althin weiblich 07.12. 
1915 
69,2 67,5 4 525 180 19.10. 
1994 
25,3 31,0 27.07.1992 chron. GN 78 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in 
mg/dl; 
Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
       
       
GFS 12      
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 13.11. 
1993 
GFS 12 männlich 03.06. 
1921 
63,6 62,5 4 400 180 11.11. 
1993 
31,8 26,0 01.11.1989 fkt. Binephrek-
tomie 
72 
B 12.11. 
1993 
GFS 12 männlich 18.12. 
1957 
70,5 66 5 1000 200 10.11. 
1993 
26,0 27,0 29.03.1990 diab. 
Nephropathie 
35 
C 20.11. 
1993 
GFS 12 männlich 02.02. 
1929 
61,5 59,5 4 600 180 18.11. 
1993 
22,3 29,0 24.08.1983 unbek. Genese 64 
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D 14.11. 
1993 
GFS 12 weiblich 10.03. 
1944 
48 45,9 4 800 180 11.11. 
1993 
40,0 35,0 04.10.1984 u.a. 
Analgetika-
nephropathie 
49 
E 19.11. 
1993 
GFS 12 weiblich 02.01. 
1915 
64,8 63,9 4 400 
nach 1h 
300 
180 17.11. 
1993 
27,1 33,0 01.09.1993 diab. 
Nephropathie 
78 
F 13.11. 
1993 
GFS 12 weiblich 24.10. 
1936 
72,6 70,5 5 600 180 11.11. 
1993 
22,0 43,0 05.12.1991 am ehesten 
chron. GN 
57 
G 13.11. 
1993 
GFS 12 männlich 26.02. 
1915 
66,4 64,8 4,5 500 160 11.11. 
1993 
19,0 33,0 04.12.1986 u.a. chron. PN 78 
H 19.11. 
1993 
GFS 12 männlich 03.09. 
1932 
61,5 57,7 5 1000 180 17.11. 
1993 
21,0 29,0 02.07.1987 chron. PN bei 
Urolithiasis, 
Uro-Tbc ´51 
61 
I 19.11. 
1993 
GFS 12 weiblich 17.04. 
1924 
70,8 68,9 5 600 180 17.11. 
1993 
27,2 32,0 13.03.1987 chron. PN, NI 
fragl. Genese 
69 
J 14.11. 
1993 
GFS 12 männlich 15.03. 
1960 
71,6 67,3 5 1000 200 11.11. 
1993 
23,6 26,0 09.08.1991 chron. GN 33 
K 19.11. 
1993 
GFS 12 männlich 24.04. 
1962 
55,7 52,5 5 800 180 17.11. 
1993 
32,5 21,0 23.02.1991 chron. GN 31 
L 19.11. 
1993 
GFS 12 männlich 06.09. 
1961 
74,0 70,7 4,5 1000 180 17.11. 
1993 
22,0 24,0 29.10.1993 chron. GN 32 
M 19.11. 
1993 
GFS 12 männlich 16.12. 
1914 
73,3 70,5 5 600 180 17.11. 
1993 
29,5 24,0 01.10.1989 rapid-
progressive 
GN 
78 
N 12.11. 
1993 
GFS 12 männlich 19.08. 
1934 
68,0 66,7 4 500 
nach 2h 
400 
160 10.11. 
1993 
29,0 38,0 20.02.1986 chron. GN 59 
O 12.11. 
1993 
GFS 12 männlich 21.04. 
1957 
58,5 56,0 4 1000 200 10.11. 
1993 
24,0 25,0 01.11.1992 chron. NI bei 
Analgetika-
abusus 
36 
P 20.11. 
1993 
GFS 12 weiblich 24.07. 
1934 
68,0 65,3 5 700 200 18.11. 
1993 
37,5 30,0 09.06.1987 chron. GN -> 
terminale NI 
59 
Q 20.11. 
1993 
GFS 12 männlich 13.02. 
1932 
61,0 59,4 4 600 180 18.11. 
1993 
18,5 32,0 03.11.1988 fam. 
Zystennieren 
61 
R 20.11. 
1993 
GFS 12 männlich 04.12. 
1928 
91,4 89,6 4 700 180 18.11. 
1993 
28,1 32,0 20.07.1993 chron. GN 64 
S 12.11. 
1993 
GFS 12 weiblich 16.06. 
1918 
62,7 61,8 4 500 
nach 2h 
400 
180 10.11. 
1993 
27,1 24,0 17.05.1993 chron. GN, 
Schrumpf-
nieren bds. 
75 
T 20.11. 
1993 
GFS 12 männlich 03.06. 
1925 
63,2 60,6 5 700 200 18.11. 
1993 
28,3 30,0 10.03.1987 Nieren-CA -> 
Nephrektomie
68 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in 
mg/dl; 
Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
    
   
       
F50S (Fa. Fresenius)     
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 19.11. 
1993 
F50S weiblich 05.08. 
1922 
58,2 56,9 4,5 500 
nach 3h 
400 
180 17.11. 
1993 
26,3 45 14.09.1977 Zystennieren 71 
B 19.11. 
1993 
F50S weiblich 02.08. 
1965 
57,1 53,4 4,5 800 180 17.11. 
1993 
32,0 30 24.05.1988 chron. GN 28 
C 13.11. 
1993 
F50S weiblich 26.01. 
1933 
58,2 55,8 5 700 180 11.11. 
1993 
22,0 29 15.06.1988 diabet. 
Nephropathie 
60 
D 13.11. 
1993 
F50S männlich 31.07. 
1929 
74,3 72,5 4,5 600 220 11.11. 
1993 
35,3 30 06.04.1989 chron. GN 64 
E 19.11. 
1993 
F50S männlich 02.12. 
1947 
67,5 64,0 5 1000-
800 
180 17.11. 
1993 
41,0 32 18.02.1979 chron. GN 45 
F 12.11. 
1993 
F50S weiblich 26.07. 
1961 
67,6 64,9 5 1000 180 10.11. 
1993 
24,6 24 28.02.1986 chron. GN 32 
G 12.11. 
1993 
F50S männlich 28.02. 
1935 
71 68,0 5 1000 220 10.11. 
1993 
46,5 33 26.01.1989 chron. GN 58 
H 20.11. 
1993 
F50S männlich 27.05. 
1929 
67,7 65,4 5 800 180 18.11. 
1993 
18,8 44 19.06.1989 chron. GN 64 
I 20.11. 
1993 
F50S männlich 15.07. 
1934 
92,5 86,9 5,5 1400 240 18.11. 
1993 
30,0 33 08.03.1980 chron. GN 59 
J 19.11. 
1993 
F50S weiblich 19.09. 
1925 
58,7 57,0 5 500 200 17.11. 
1993 
33,0 30 19.05.1982 chron PN 68 
K 13.11. 
1993 
F50S weiblich 16.09. 
1919 
67,0 65,0 5 400 200 11.11. 
1993 
31,5 26 08.08.1989 Urs. unbekannt 74 
L 13.11. 
1993 
F50S weiblich 07.06. 
1934 
63,4 61,0 4 800 
nach 2h 
700 
180 11.11. 
1993 
20,0 28 19.12.1991 v.a. chron. GN 59 
M 19.11. 
1993 
F50S männlich 07.05. 
1951 
68,8 65,0 4 1200 220 17.11. 
1993 
35,0 34 01.03.1978 chron GN, rez. 
PN 
42 
N 14.11. 
1993 
F50S weiblich 23.04. 
1944 
56,3 53,6 5 800 180 11.11. 
1993 
29,6 29 07.10.1983 chron. GN 49 
O 13.11. 
1993 
F50S männlich 13.05. 
1939 
76,5 73,0 5 800 220 11.11. 
1993 
33,6 30 28.04.1992 chron. GN 54 
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P 13.11. 
1993 
F50S männlich 19.10. 
1937 
76,8 74,2 6 600 220 11.11. 
1993 
38,3 32 15.05.1973 chron. GN 56 
Q 13.11. 
1993 
F50S männlich 03.09. 
1940 
80,0 78,2 5 1400 280 11.11. 
1993 
35,8 37 01.04.1989 chron. GN 53 
R 20.11. 
1993 
F50S männlich 04.09. 
1958 
68,6 66,9 4 600 220 18.11. 
1993 
34,6 28 11.03.1993 chron. GN 35 
S 19.11. 
1993 
F50S weiblich 15.08. 
1939 
58,5 54,7 5 1000 180 17.11. 
1993 
34,6 35 01.09.1978 vask. 
Schrumpfniere
54 
T 13.11. 
1993 
F50S weiblich 11.10. 
1923 
58,2 55,8 4 700 180 11.11. 
1993 
28,0 28 30.04.1992 rez. PN, chron. 
GN 
70 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in 
mg/dl; 
Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
       
AN 69 (Fa. Hospal)     
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 07.09. 
1994 
 AN 69 weiblich 15.08. 
1939 
57,2 55,1 4,5 700 180 05.09. 
1994 
29,1 32,0 01.09.1978 vask. 
Schrumpfniere
55 
B 07.09. 
1994 
AN 69 weiblich 26.08. 
1928 
64,0 62,5 5 400 180 05.09. 
1994 
  01.12.1989 Zystennieren 66 
C 09.09. 
1994 
 AN 69 weiblich 20.03. 
1931 
95,3 93,6 4 600 160 05.09. 
1994 
23,3 33,0 17.05.1994 fam. 
Zystennieren 
63 
D 25.11. 
1994 
AN 69 weiblich 26.08. 
1928 
63,0 61,3 5 400 180 23.11. 
1994 
  01.12.1989 Zystennieren 66 
E 25.11. 
1994 
 AN 69 weiblich 02.06. 
1948 
55,4 53,4 4 600 200 23.11. 
1994 
25,6 22,0 10.08.1979 chron. GN 46 
F 25.11. 
1994 
AN 69 männlich 03.03. 
1959 
70,6 68,5 5 600 180 23.11. 
1994 
27,8 38,0 17.01.1977 chron. PN 35 
G 28.11. 
1994 
 AN 69 weiblich 21.04. 
1926 
50,5 48,0 4 800 200 25.11. 
1994 
18,1 30,0 12.06.1984 chron. PN 68 
H 09.12. 
1994 
 AN 69 männlich 19.04. 
1932 
54,8 52,6 4 800 
nach 2h 
500 
180 07.12. 
1994 
21,8 33,0 31.12.1991 Zystennieren 62 
I 09.12. 
1994 
 AN 69 männlich 15.08. 
1915 
56,5 55,6 4 400 
nach 2h 
300 
180 07.12. 
1994 
29,3 29,0 01.07.1992 Urothel-CA -> 
Nephrektomie
79 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in 
mg/dl; 
Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
       
F5 HPS (Fa. Fresenius, Low-Flux)   
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A  14.12. 
1994 
F5 HPS weiblich 07.12. 
1915 
69,1 68,0 4 374 180 12.12. 
1994 
21,0 27,0 27.07.1992 chron. GN 79 
B 14.12. 
1994 
F5 HPS weiblich 01.01. 
1932 
67,8 62,9 5,5 1000 180 12.12. 
1994 
31,5 35,0 25.09.1984 chron. GN 62 
C 14.12. 
1994 
F5 HPS weiblich 16.03. 
1922 
57,0 56,2 4 400 180 12.12. 
1994 
13,8 25,0 01.01.1993 chron. GN 72 
D 20.12. 
1994 
F5 HPS männlich 17.09. 
1937 
71,5 67,2 5 1054 180 17.12. 
1994 
17,3 33,0 01.04.1993 diab. 
Nephropathie 
57 
E 04.07. 
1995 
F5 HPS männlich 17.09. 
1937 
73,0 68,1 5 1060 180 01.07. 
1995 
19,0 30,0 01.04.1993 diab. 
Nephropathie 
57 
F 04.07. 
1995 
F5 HPS weiblich 26.09. 
1920 
57,9 55,2 5 675 190 01.07. 
1995 
18,5 32,0 07.06.1985 rez. Pyelo-
nephritiden 
74 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in mg/dl; Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
    
   
    
   
BK 1,6 (Toray)     
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 01.09. 
1994 
BK-1,6 weiblich 11.08. 
1931 
74,5 72,6 4 1200 
nach 2h 
700 
180 30.08. 
1994 
31,5 37,0 05.07.1993 Diab. 
Nephropathie 
63 
B 06.09. 
1994 
BK-1,6 männlich 09.12. 
1943 
78,8 75,4 4 1000 180 03.09. 
1994 
29,8 35,0 26.05.1983 Nierenbecken-
ausgußsteine 
bds. 
50 
C 25.10. 
1994 
BK-1,6 weiblich 16.09. 
1919 
68,0 66,0 4 600 200 22.10. 
1994 
30,8 33,0 08.08.1989 Urs. unbekannt 75 
D 31.08. 
1994 
BK-1,6 männlich 19.04. 
1932 
56,3 52,4 4 1000 180 29.08. 
1994 
25,6 27,0 31.12.1991 Zystennieren 62 
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E 01.09. 
1994 
BK-1,6 weiblich 25.12. 
1930 
88,2 83,8 4,5 1200 
nach 2h 
1000 
180 30.08. 
1994 
32,3 24,0 Feb 94 diab. 
Nephropathie 
63 
F 06.09. 
1994 
BK-1,6 männlich 31.08. 
1941 
64,3 61,3 5 800 
nach 2h 
700 
180 03.09. 
1994 
29,2 35,0 21.03.1988 chron. PN bei 
Nephrolithiasis
53 
G 10.10. 
1994 
BK-1,6 männlich 19.04. 
1932 
56,0 53,3 4 1000 180 07.10. 
1994 
36,3 28,0 31.12.1991 Zystennieren 62 
H 25.10. 
1994 
BK-1,6 weiblich 26.09. 
1920 
58,0 55,3 4 600 190 22.10. 
1994 
25,3 33,0 07.06.1985 rez. Pyelo-
nephritiden 
74 
I 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 19.02. 
1915 
63,3 61,0 5 700 
nach 2h 
keine  
180 05.05. 
1995 
23,5 30,9 26.06.1992 fam. 
Zystennieren 
80 
J 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 02.01. 
1915 
64,1 61,1 4 800 180 05.05. 
1995 
25,5 23,8 Sep 93 diab. 
Nephropathie 
80 
K 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 28.03. 
1942 
44,8 42,0 5 700 180 05.05. 
1995 
20,3 29,4 16.07.1993 Vaskulitis 
(Wegenerscher 
Formenkreis) 
53 
L 08.05. 
1995 
BK-1,6 männlich 15.08. 
1915 
63,1 61,1 4 600 180 05.05. 
1995 
25,1 25,4 Jul 92 Urothel-CA -> 
Nephrektomie
79 
M 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 15.08. 
1939 
58,3 55,3 4 800 180 05.05. 
1995 
30,5 28,8 01.09.1978 vaskuläre 
Schrumpfniere
55 
N 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 16.03. 
1922 
58,1 56,7 4 400 180 05.05. 
1995 
23,0 26,7 Jan 93 chron. GN 73 
O 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 19.09. 
1925 
57,5 54,8 5 600 200 05.05. 
1995 
22,2 29,3 19.05.1982 chron. PN -> 
chron. NI  
69 
P 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 07.12. 
1915 
69,1 67,3 4 500 180 05.05. 
1995 
13,3 28,9 27.07.1992 chron. GN 79 
Q 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 22.02. 
1917 
55,7 52,4 5 845 180 05.05. 
1995 
23,8 26,2 28.05.1993 chron. GN 78 
R 08.05. 
1995 
BK-1,6 weiblich 17.04. 
1924 
72,1 69,3 5 700 180 05.05. 
1995 
18,5 30,7 13.03.1987 chron. PN, NI 
fragl. Genese 
71 
S 04.07. 
1995 
BK-1,6 weiblich 16.09. 
1919 
65,0 63,4 5 460 200 01.07. 
1995 
25,0 34,0 08.08.1989 Ursache 
unbekannt 
75 
T 10.07. 
1995 
BK-1,6 weiblich 15.08. 
1939 
57,4 54,5 4,5 800 180 07.07. 
1995 
31,3 30,0 01.09.1978 vaskuläre 
Schrumpfniere
55 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in mg/dl; Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
       
Polyflux 130     
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 21.12. 
1994 
Polyflux 
130 
weiblich 15.08. 
1939 
58,5 55,6 4 1000 180 19.12. 
1994 
32,5 34,0 01.09.1978 vask. 
Schrumpfniere
55 
B 21.12. 
1994 
Polyflux 
130 
weiblich 22.02. 
1917 
52,0 50,3 5 400 
nach 2h 
600 
180 19.12. 
1994 
  28.05.1993 chron. GN 77 
C 21.12. 
1994 
Polyflux 
130 
weiblich 28.03. 
1942 
43,2 40,4 4,5 700 180 19.12. 
1994 
33,0 27,0 16.07.1993 Vaskulitis, 
Wegenerscher 
Formenkreis 
52 
D 04.07. 
1995 
Polyflux 
130 
männlich 19.10. 
1937 
79,1 74,2 5 1000 200 01.07. 
1995 
24,0 32,0 15.05.1973 chron. GN 57 
E 11.07. 
1995 
Polyflux 
130 
weiblich 29.07. 
1921 
101,0 98,5 4,5 1000 180 08.07. 
1995 
30,1 28,0 04.01.1989 Analgetika-
nephropathie 
73 
F 10.07. 
1995 
Polyflux 
130 
männlich 15.08. 
1915 
65,2 63,3 4 525 180 07.07. 
1995 
16,0 25,0 01.07.1992 Urothel-CA-> 
Nephrektomie
79 
G 11.07. 
1995 
Polyflux 
130 
männlich 14.09. 
1937 
62,4 60,7 4,5 400 250 08.07. 
1995 
31,1 27,0 06.07.1994 unklare 
Ätiologie, vask. 
Genese? 
57 
H 24.10. 
1995 
Polyflux 
130 
männlich 26.12. 
1948 
64,3 62,0 4,5 468 255 21.10. 
1995 
27,0 25,0 03.03.1994 maligne 
Glomerulo-
sklerose bei 
art. Hypertonie
46 
I 24.10. 
1995 
Polyflux 
130 
weiblich 24.04. 
1930 
60,7 59,4 4,5 379 180 21.10. 
1995 
25,6 25,0 16.03.1989 NI unbekannter 
Genese 
65 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in mg/dl; Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
       
       
SE 18      
       
 
Ab-
nahme-
datum 
Filter Ge-
schlecht 
Geb.-
datum 
Ge-
wicht 
vor HD 
Ge-
wicht 
nach 
HD 
Dauer 
in h 
UF Blut-
fluß 
Datum 
letzter 
HD 
Harn-
stoff 
HK dialyse-
pflichtig seit 
Krankheit Alter
A 09.12. 
1994 
SE 18 weiblich 07.12. 
1915 
69,0 67,6 4 375 180 07.12. 
1994 
21,0 27,0 27.07.1992 chron. GN 79 
B 09.12. 
1994 
SE 18 weiblich 25.07. 
1928 
70,3 68,1 4 700 180 07.12. 
1994 
23,3 30,0 04.08.1988 Analgetika-
nephropathie 
66 
72  8. Anhang 
C 09.12. 
1994 
SE 18 männlich 19.08. 
1921 
68,8 67,8 4 400 220 07.12. 
1994 
23,3 30,0 06.02.1991 chron. GN 73 
D 09.12. 
1994 
SE 18 weiblich 19.02. 
1915 
61,5 57,9 5 600 180 07.12. 
1994 
22,8 35,0 26.06.1992 fam. 
Zystennieren 
79 
E 13.12. 
1994 
SE 18 weiblich 30.03. 
1922 
53,3 51,0 4 600 180 10.12. 
1994 
32,3 28,0 12.05.1990 chron. PN 72 
F 13.12. 
1994 
SE 18 männlich 17.04. 
1923 
62,6 59,0 5 1000 180 10.12. 
1994 
26,6 37,0 29.04.1987 Schrumpf-
nieren,unbek. 
Genese 
71 
G 13.12. 
1994 
SE 18 weiblich 11.11. 
1928 
50,3 47,6 4,5 1000 200 10.12. 
1994 
32,8 33,0 15.12.1989 chron. GN 66 
H 13.12. 
1994 
SE 18 männlich 17.07. 
1933 
40,7 39,0 5 600 160 10.12. 
1994 
25,6 26,0 01.06.1987 fokal 
sklerosierende 
GN 
61 
I 13.12. 
1994 
SE 18 weiblich 22.06. 
1921 
54,3 50,3 5 1000 180 10.12. 
1994 
23,4 31,0 12.10.1989 fam. 
Zystennieren 
73 
K 20.12. 
1994 
SE 18 weiblich 26.09. 
1920 
58,9 55,5 5 780 180 17.12. 
1994 
18,0 31,0 07.06.1985 rez. Pyelo-
nephritiden 
74 
Gewicht in 
kg; 
Blutfluß in ml/min; Harnstoff in mg/dl; Hämatokrit in %; Ultrafiltration in ml/h 
  
 
Tab. 3.3  Daten der in Teil 3 untersuchten Patienten 
F50S - Langzeitvergleich    
     
 Filter Geschlecht Geburtsdatum dialysepflichtig seit Alter Restdiurese 
A F50S w 29.08.1936 23.11.1982 59 keine 
B F50S w 15.09.1939 12.04.1996 56 keine 
C F50S w 07.06.1934 19.12.1991 61 keine 
D F50S m 13.05.1939 28.04.1992 56 keine 
E F50S m 07.05.1951 01.03.1978 44 keine 
F F50S w 02.08.1965 24.05.1988 30 keine 
G F50S w 26.08.1928 01.12.1989 67 keine 
H F50S m 02.12.1947 18.02.1979 48 keine 
I F50S m 03.03.1959 17.01.1977 36 keine 
J F50S m 17.07.1933 01.06.1987 62 keine 
Durch-
schnittsalter 
    51,9  
     
GFS 12-Langzeitvergleich    
     
 Filter Geschlecht Geburtsdatum dialysepflichtig seit Alter Restdiurese 
A GFS 12 w 24.10.1936 05.12.1991 59 keine 
B GFS 12 w 20.06.1930 01.06.1986 65 keine 
C GFS 12 m 17.09.1937 01.04.1993 58 keine 
D GFS 12 m 19.08.1934 20.02.1986 61 keine 
E GFS 12 m 31.08.1938 29.04.1992 57 keine 
F GFS 12 m 28.01.1945 19.10.1993 50 ja 
G GFS 12 w 18.04.1946 22.09.1982 49 keine 
H GFS 12 m 16.12.1914 01.10.1989 81 keine 
I GFS 12 w 02.06.1948 10.08.1979 47 keine 
J GFS 12 m 11.09.1926 01.12.1983 69 keine 
K GFS 12 m 03.03.1934 25.08.1994 61 keine 
L GFS 12 w 11.11.1941 20.02.1995 54 ja 
Durch-
schnittsalter 
 .  59,3  
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POLYFLUX 110-Langzeitvergleich    
     
 Filter Geschlecht Geburtsdatum dialysepflichtig seit Alter Restdiurese 
A Polyflux 110 w 24.10.1936 05.12.1991 59 keine 
B Polyflux 110 w 20.06.1930 01.06.1986 65 keine 
C Polyflux 110 w 17.09.1937 01.04.1993 58 keine 
D Polyflux 110 w    keine 
E Polyflux 110 w 31.08.1938 29.04.1992 57 keine 
F Polyflux 110 m 28.01.1945 19.10.1993 50 keine 
G Polyflux 110 w 18.04.1946 22.09.1982 49 keine 
H Polyflux 110 w 16.12.1914 01.10.1989 81 keine 
I Polyflux 110 m 02.06.1948 10.08.1979 47 keine 
J Polyflux 110 m 11.09.1926 01.12.1983 69 keine 
Durch-
schnittsalter 
  59,4  
 
   
BK 1,6 U-Langzeitvergleich     
     
 Filter Geschlecht Geburtsdatum dialysepflichtig seit Alter Restdiurese 
A BK1,6U w 11.08.1931 05.07.1993 64 keine 
B BK1,6U w 07.12.1915 27.07.1992 80 keine 
C BK1,6U m 26.03.1924 01.12.1992 71 keine 
D BK1,6U w 25.07.1928 04.08.1988 67 ja 
E BK1,6U w 26.09.1920 07.06.1985 75 keine 
F BK1,6U w 16.09.1919 08.08.1989 76 keine 
G BK1,6U m 01.09.1931 11.02.1993 64 keine 
H BK1,6U m 09.12.1943 26.05.1983 52 ja 
I BK1,6U w 15.08.1939 01.09.1978 56 keine 
Durch-
schnittsalter 
  67,2  
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Diagramm 4.1.1-4.1.8 Verlauf der β2-Mikroglobulin-Konzentrationen über die erste 
Stunde der Dialyse bei jedem einzelnen Patienten mit 
GFS 12-Filter 
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
A - 24.04.95 - GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 26,2 29,1 -12,8 
    10 30,3 31,6 -4,9 
    20 32,8 31,6 4,2 
    30 32,8 36,9 -14,4 
    40 23,0 28,3 -26,5 
    50 30,3 33,6 -12,5 
 
 
 60 29,1 24,2 19,4 
 
Diagramm 
4.1.1 
   
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
E – 27.01.95 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 20,9 27,1 -34,2 
    10 29,1 34,9 -23,0 
    20 36,5 29,9 20,8 
    30 26,7 24,6 9,1 
    40 27,1 29,9 -11,9 
    50 17,2 16,4 5,4 
    60 25,0 27,5 -11,5 
 
Diagramm 
4.1.2 
    
      
GFS 12- Beta-2-m über 60 Minuten
0
10
20
30
40
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
GFS 12- Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
40
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
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Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
B - 10.05.95 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 28,7 26,2 10,0 
    10 34,0 34,9 -3,0 
    20 9,8 45,5 -419,7 
    30 27,5 25,8 7,1 
    40 23,4 23,8 -2,0 
    50 22,6 24,6 -10,2 
 
 
  60 23,4 24,6 -5,9 
 
Diagramm 
4.1.3 
    
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
G - 04.05.95 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 26,7 30,8 -17,7 
    10 26,7 30,8 -17,7 
    20 29,1 29,5 -1,6 
    30 27,1 32,0 -20,8 
    40 25,8 30,3 -20,1 
    50 26,2 29,1 -12,8 
 
 
  60 25,4 27,5 -9,5 
 
Diagramm 
4.1.4 
    
      
      
GFS 12 - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
40
50
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
GFS 12 - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
40
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
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Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
C - 08.07.94 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 51,3 54,9 -9,0 
    10 54,9 59,0 -9,6 
    20 57,0 67,2 -22,9 
    30 61,5 68,1 -13,7 
    40 60,7 71,8 -23,4 
 
 
  60 48,0 71,8 -3,5 
 
Diagramm 
4.1.5 
    
      
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
D - 28.04.95 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 21,3 22,1 -4,8 
    10 21,3 21,3 0,0 
    20 20,5 19,7 5,0 
    30 20,1 21,7 -10,2 
    40 20,5 21,3 -5,0 
    50 20,5 22,1 -10,0 
 
 
  60 22,1 23,0 -5,2 
 
Diagramm 
4.1.6 
    
      
      
GFS 12 - Beta-2-m über 60 Minuten
0
10
20
30
40
50
60
70
80
0 10 20 30 40 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
GFS 12 - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
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Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
F - 20.04.95 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 34,0 5,7 106,5 
    10 39,0 42,6 -11,8 
    20 40,2 38,1 6,7 
    30 39,0 36,5 8,2 
    40 41,0 38,5 7,8 
    50 41,0 44,7 -11,6 
 
 
  60 39,4 35,7 12,0 
 
Diagramm 
4.1.7 
    
      
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
I - 17.05.95 -GFS12 min arteriell venös Clearance 
    0 18,5 19,3 -5,5 
    10 18,9 19,7 -5,4 
    20 19,3 18,9 2,7 
    30 19,3 18,9 2,7 
    40 20,1 18,9 7,6 
    50 18,9 18,9 0,0 
 
 
  60 18,0 19,7 -12,1 
 
Diagramm 
4.1.8 
    
      
GFS 12 - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
40
50
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
GFS 12 - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
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Diagramm 4.3.1- 4.3.8 Verlauf der β2-Mikroglobulin-Konzentrationen über die erste 
Stunde der Dialyse bei jedem einzelnen Patienten mit 
BK 1,6U-Filter 
Plasmafilter  Beta-2-m in mg/l 
A – 26.04.95 -BK 1,6U min arteriell venös Clearance 
    0 20,1 9,8 59,0 
    10 17,2 10,7 43,5 
    20 16,4 10,7 40,0 
    30 15,2 10,7 34,1 
    40 15,2 11,5 28,0 
    50 15,6 11,1 33,2 
    60 14,4 10,7 29,6 
 
Diagramm 
4.3.1 
    
Plasmafilter  Beta-2-m in mg/l 
E – 08.05.95 -BK 1,6U min arteriell venös Clearance 
    0 24,6 11,9 72,7 
    10 29,9 7,4 106,0 
    20 20,1 10,7 65,8 
    30 19,7 14,8 35,0 
    40 15,6 10,7 44,2 
    50 13,5 14,8 -13,6 
 
 
  60 16,4 14,8 13,7 
 
Diagramm 
4.3.2 
    
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
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Plasmafilter  Beta-2-m in mg/l 
B – 12.05.95 -BK 1,6U min arteriell venös Clearance 
    0 23,8 12,3 55,7 
    10 21,3 13,9 40,0 
    20 20,1 14,4 32,7 
    30 19,7 13,5 36,3 
    40 17,6 13,5 26,8 
    50 18,0 12,3 36,5 
    60 18,5 12,7 36,1 
 
Diagramm 
4.3.3 
    
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
G - 24.11.94 -BK 1,6U min arteriell venös Clearance 
    0 28,3 7,8 83,4 
    10 27,1 18,0 38,7 
    20 26,2 18,5 33,9 
    30 26,7 18,0 37,5 
    40 25,0 20,5 20,7 
    60 24,2 18,5 27,1 
 
Diagramm 
4.3.4 
    
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
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Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
C - 02.11.94 -BK 1,6U min arteriell venös Clearance 
    0 49,2 32,4 43,7 
    10 43,1 33,2 29,4 
    20 41,0 32,4 26,8 
    30 42,6 32,4 30,6 
    40 52,5 40,6 29,0 
    60 42,2 38,5 11,2 
 
Diagramm 
4.3.5 
    
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
D - 05.05.95 -BK 1,6U  min arteriell venös Clearance 
    0 18,9 9,8 61,6 
    10 16,0 10,7 42,4 
    20 14,4 10,7 32,9 
    30 13,9 9,8 37,8 
    40 13,5 9,8 35,1 
    50 14,8 10,3 38,9 
    60 29,9 13,1 71,9 
 
Diagramm 
4.3.6 
    
      
      
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
40
50
60
0 10 20 30 40 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
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Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
F - 27.04.95 -BK 1,6U  min arteriell venös Clearance 
    0 38,1 19,3 56,8 
    10 33,6 19,7 47,7 
    20 31,6 22,1 34,6 
    30 29,1 20,9 32,5 
    40 29,9 22,6 28,1 
    50 29,5 22,1 28,9 
    60 28,7 20,5 32,9 
 
Diagramm 
4.3.7 
    
      
      
Plasmafilter    Beta-2-m in mg/l 
H - 24.05.95 -BK 1,6U  min arteriell venös Clearance 
    0 29,5 9,4 78,5 
    10 24,6 13,9 50,1 
    20 22,6 15,2 37,7 
    30 21,7 15,6 32,4 
    40 21,3 15,6 30,8 
    50 21,7 17,2 23,9 
    60 22,1 16,4 29,7 
 
Diagramm 
4.3.8 
    
      
      
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
40
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l arteriell
venös
BK 1,6U - Beta-2-m über 60 
Minuten
0
10
20
30
0 10 20 30 40 50 60
Minuten
m
g/
l
arteriell
venös
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β2-M   β2-Mikroglobulin 
AN69   Polyacrylonitril 
art.   arteriell       
C3a/C5a  Complementfaktor 3a/5a 
Cbi   Konzentration vor dem Plasmafilter 
Cbo   Konzentration nach dem Plasmafilter 
chron.   chronisch 
CT   Computertomographie 
DEAE  Diethylaminoethanol 
diab.   diabetisch 
ELISA  Enzyme-Linked Immunoassay 
fam.   familiär 
fkt.   funktionell 
GN   Glomerulonephritis 
HDF   Hämodiafiltration 
HF   Hämofiltration 
Hk   Hämatokrit 
HLA    human leucocyte antigen 
K   Clearance 
KTS   Karpaltunnelsyndrom 
MEIA   Microparticle Enzyme Immunoassay 
MG   Molekulargewicht 
MHC   Major histocompatibilty complex 
MRT   Magnetresonanztomographie 
NI   Niereninsuffizienz 
PAN-RC  Polyacrylnitril-regenerierte Cellulose 
PEG   Polyethylenglykol 
PMMA  Polymethylmethacrylat 
PN   Pyelonephritis 
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Qb   Blutfluß 
Qeff    effektiver Blutfluß 
RC   regenerierte Cellulose 
RIA   Radioimmunoassay 
RP6   rhone-poulenc 6 
SCE   Saponified Cellulose Ester 
SMC   Synthetisch modifizierte Cellulose 
TNF   Tumornekrosefaktor 
TTR   Transthyretin 
UF   Ultrafiltration 
Urs.   Ursache 
Vb   Blutvolumen  
Ve   Erythrozytenvolumen           
Vp   Plasmavolumen 
Vpw   Plasmawasservolumen 
Lebenslauf: 
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